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JUN23 loi 

L'ANÉMIE CÉRÉBRALE 
MODIFIANT LA CRISE ÉPILEPTIFORME PROVOQUÉE 

PAR LE 

GOURANT ALTERNATIF 

Par Jr.-I<. PBETOST ^ 

Avec la collaboratiou du D"" G. Mioni. 



Ou sait que M. le D' Battelli a montré que si on applique un 
courant alternatif sur la tête d'un animal, on produit chez lui 
une crise épileptiforme caractérisée par une phase de convul- 
sions toniques suivie d'une phase de convulsions cloniques à 
laquelle succède un état de prostration comateuse suivie d'agi- 
tation. Ces phénomènes rappelent tout à fait la crise d'épilepsie. 

Cette méthode a été employée depuis lors dans plusieurs 
travaux faits dans le laboratoire de physiologie de l'Université 
de Genève et en particulier dans celui qui fait le sujet delà thèse 
de M. le D"* Samaja, publiée dans cette Eevue en 1904. Une note 
sur le même sujet fut présentée par M. Battelli et par moi au 
Congi'ès de physiologie de Bruxelles. 

Il résulte de ces recherches que si chez le chien on applique 
le courant de la tête à l'anus, l'attaque épileptiforme n'ofire 
plus qu'une crise tonique, les convulsions cloniques manquent 
et l'animal meurt par paralysie du cœur pris de trémulations 
fibrillaires. Cette paralysie du cœur est due au passage du cou- 
rant dans la région cardiaque ; les trémulations fibrillaires de 
cet organe étant définitives chez le chien, la mort est cons- 
tante, à moins qu'on ne masse le cœur et qu'on applique à sa 
surface un courant alternatif de 210 volts. C'est pour éviter 
cette paralysie que M. le D' Battelli eut l'idée de localiser l'ap- 
plication du courant alternatif à la tête afin d'étudier l'attaque 

* A fait le sujet d'une note à la Société de Biologie, 28 janvier 1905. 
Travaux de Laboratoire de Physiologie V. 
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é|)ileptiforme produite par le courant alternatit appliqué sur 
les centres nerveux. 

J'ai pensé que l'on peut interpréter l'absence des convulsions 
cloiiiques dans l'attaque produite par le courant passant de la 
tête à l'anus, par l'anémie cérébrale due à la paralysie du 
cœur. La phase des convulsions cloniques survient en effet au 
bout de quinze à trente secondes après l'électrisation; c'est un 
moînent oîi le cerveau a pu être anémié à la suite de la para- 
lysie du cœur. Or il résulte des expériences de M. Samaja que 
les convulsions cloniques sont dues chez le chien à l'excitation 
de la zone corticale motrice du cerveau ; elles manquent en 
effet lorsqu'on enlève expérimentalement cette couche corti- 
cale. 

On comprend dès lors qu'en paralysant la couche corticale 
par l'anémie, on puisse abolir la phase de convulsions cloniques 
due à l'excitation de la zone motrice corticale. 

C'est pour justifier cette hypothèse que j'ai fait avec M. le 
D' Mioni, alors assistant dans mon laboratoire, une série d'ex- 
périences que je résume dans ce court mémoire. 

En provoquant l'attaque épileptiforme par application des 
électrodes de la bouche à la nuque chez des animaux chez les- 
quels on pratiquait l'anémie des centres nerveux, nous avons 
pu observer que cette crise épileptiforme manquait de la phase 
eloinque et se réduisait à des convulsions toniques comme 
loi^sque le courant appliqué de la tète à l'anus produit la para- 
lysie du cœur. 

Pour obtenir l'anémie cérébrale nous avons d'abord tenté de 
lier on de comprimer les quatre troncs artériels (carotides et 
vertébrales) dans la région cervicale inférieure à l'exemple des 
expériences classiques d'Astley Cooper. Mais cette méthode est 
difficile chez les animaux de petite taille; aussi avons-nous 
préféré ouvrir le thorax chez les animaux chez lesquels on entre- 
tenait la respiration artificielle afin de saisir les gros troncs 
qui partent de la crosse de l'aorte. 

On sait que chez le chien et le chat les deux carotides et la 
auus-clavière naissent d'un tronc commun, la sous-clavière 
gauche directement de l'aorte. En liant cette sous-clavière 
gauche et en comprimant simplement le tronc commun à son 
origine on produit facilement l'anémie cérébrale. Quand on 
eu lève la compression du tronc commun, la circulation se réta- 
blit aisément et les symptômes d'anémie disparaissent. 
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Dans nos expériences nous avons toujours eu le soin de faire 
des expériences de contrôle, savoir de provoquer en premier lieu 
une crise épileptiforme eu appliquant le courant alternatif sur 
la tête avant de produire l'anémie, afin de pouvoir comparer 
les effets de l'électrisation, avant et après l'anémie. 

Nous reproduisons ici un certain nombre de ces expéneiices, 
les plus démonstratives : 

Exp. I. — Anémie cérébrale et électrisation. Crise épileptiforme unique- 
ment tonique. 

Chien de 20 kil. 

12 novembre 1904: Elhérisation. Ouverture du thorax et reapiialiuii 
artificielle. Compression des troncs artériels à leur origine de l'aorte de 
manière à anémier le cerveau. Il se produit une crise convulsive unique- 
ment tonique. On cesse la compression, l'animal se rétablit. 

On électrise alors de la bouche à la nuque avec un courant alternatif de 
110 volts, 1". Crise tonique 25" à 30" suivie de convulsions cîoïiiques 
durant jusqu'à 45". 

On laisse reposer l'animal. 

Compression de l'aorte à son origine ; lorsque les réflexes cornéeiis uni 
disparu et que les réflexes patellaires subsistent encore commence iina 
cri«e tonique. On électrise immédiatement de la bouche à la nuque^ cou- 
rant alternatif 110 volts, 1". Crise tonique, pas de convulsions cJoîiiqnes. 

L'animal meurt. 

Exp. II. — Anémie cérébrale. Crise épileptiforme uniquement tùniqm 
pas de convuUions cloniques. 

Chien de 5.400 grammes. 

Pas d'éthérisation. Respiration artiticielle. Ouverture du thorax. Liga- 
ture de la sous-clavière gauche. Compression du tronc sous-cluvière, 
carotidien droit. 

On produit une crise convulsive tonico-clonique prouvant que ranémie 
des centres est parfaite. 

L'animal étant remis, on anémie de nouveau le cerveau et lorsque com- 
mence une certaine raideur des membres qui présage la crise tonique, un 
électrise de la bouche à la nuque, 70 volts, 1". 

Crise tonique 20" à 30" et résolution, pas de convulsions cloniques. 

On rétablit la circulation l'animal se remet. 

Expérience de contrôle. — L'animal remis et la circulation ma reliant 
bien, on excite de nouveau de la bouche à la nuque, 70 volts, 1". 

Crise tonique 20" à 25" suivie de convulsions cloniques 12" à Vï\ 

L'animal remis on reproduit l'anémie cérébrale, le courant de 71^ vojts 
bouche nuque provoque une crise épileptiforme uniquement tonique. 
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E?îP. JIL. ^ Anémie cérébrale ; électi'ûation. Crisfi épiJeptifurme unique^ 
ment tonique. 

Chatte encore jpune. 

16 décembre 11)04. ËLhérisatioïi. Bespiratioa artificielle, ouverture du 
Ihorax. Compression des Iroucs artériels se rendant au cerveau (inno- 
uûiniiié et sou^-clavière). 

ElectrisatioL 50 volts» T. 

Crise tonîqoe vioEente ilnmiilnne demi-Diînute environ et qui n'est pas 
suivie de convulsions cloniques. 

Ou peut voir que dans ces trois expérieuces la aise épilepti- 
forme produite par Télectrisatiou, après compression des troncs 
artériels, s'est signalée par des convulsions toniques; la phase 
clonique qui lui succéda dans les expériences de contrôle faites 
sans anémie, a fait complètement défaut. 

Dans Texpérience suivante l'aiiéruie cérébrale au lieu d'être 
produite par compression des artères, Pa été par électrisation 
directe du cœur qui s'est alors mis en tréraulations fibrillaires, 
La paralysie momentanée du cœur ayant suffi pour produire 
Tanémie cérébrale, la crise épileptiforme est caractérisée par 
des convulsions uniquement toniques. 

Voici cette expérience ; 

Ex.î'. IVh — AnémiB cérébrale par paralysie du cn'ur, EtecttHsatim^ 
€r ise ép i lep i ifor m e u n iq ue m enl ton iq ne . 

CifATTr, de 2,000 f^rammes, 

38 décembre J90i : Eleclrisatiou bouche nuque, 90 volls 1", Crise 
épileplique, Ionique 1'' ii io'^ — cloiiique 15" h 3o". 

:âlt décembre : Trachéotomie, respiration aditicieltej ouverture du 
thorax. Arrêt da cœur par courant induit appliqué sur le cœur et immê- 
dialenieut électrisation bouche nuque 90 volls, 1''. Crise tonique W\ pas 
de convul-sjons cloniqnes. Les battemenls du cœur se rétablissent après 
quelques massages du cot-ur. 

Après 15 minutes : 

Kleclrisatioii bouche nuque 90 volts, 1", Crise tonique de W\ 
suivie de quelques convulsions cloniqties. 

Dans le cas suivant enfin nous avons provoqué l*anémie du 
cerveau par électrisation du nerf vague sectionné, cbezun chat 
dont nous enregistrions la pression carotidienne. La pression 
s'abaissa fortement au moment de rélectrisEition, et le cœur fut 
très ralenti sans être absolument arrêté. L'abaissement de la 
la pression et l'arrêt presque complet du cœur, ont suffi pour 
amener une modidcation de la circulation cérébrale qui a eu 
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pour résultat une crise épileptiforrae uniquement tonique qui 
fut provoquée par l'application du courant alternatif de la bou- 
che à la nuque au moment où Ton électrisait le vague. 
Voici cette expérience : 

Ex.i». V. — Arrêt du cœur par électrisation du vague. La crise 
èpiiepUforme produite par courant alternatif (bouche nuque) est uniquement 
tonique. 

CuAT de 4 kil. 

\ 6 janvier 1905 : La pression est prise dans la carotide droite. Le nerf 
vâgQâ droit seclionné. Qaand on électrise le bout cardiaque on produit un 
ralentissement et une chute de pression, mais pas un arrêt complet. 

Courant allernatif de 90 volts, 1", bouche nuque, crise tonique 15" 
suivie d'une forte crise clonique. 

15 secondes après. Même expérience pendant qu'on électrise le vague. 
Crise tonique, pas de convulsions cloniques. 

Les deux expériences sont répétées plusieurs fois avec le même résultat. 



Conclusions 

L L'anémie cérébrale amenant une inhibition de l'activité de 
la couche corticale motrice modifie l'attaque épileptiforme pro- 
voquée par l'application d'un courant alternatif de la bouche à 
la nuque. Cette attaque n'offre plus alors qu'une phase convul- 
sive tonique ; la phase de convulsions cloniques qui la suit habi- 
tuellement manque. 

2. Il est permis de rapprocher cette modification de l'attaque 
par l'anémie des centres nerveux de l'attaque épileptiforme 
provoquée chez le chien par l'application du courant alternatif 
de la tête à l'anus. Le cœur étant alors paralysé, l'attaque épi- 
leptiforme n'offre plus qu'une phase tonique sans phase clonique 
consécutive. 
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Extrait des Comptes rendus des Séances de ia Société de Biologie 
Séance du 7 juillet 1906 



Note seh la prétendue efficacité des tractions 

RYTHMÉES DE LA LANGUE DANS l'aSPHYXIE 

par J.-L. Prévost. 



On sait que Laborde conseilla pour combattre l'asphyxie le 
procédé des tractions rythmées de la langue. Il considérait 
cette méthode comme capable d'exciter un réflexe cardio-respi- 
ratoire, et affirmait son efficacité dans des cas où tout signe de 
vie avait disparu. 

Récemment M. Philips a publié dans les Archives interna- 
tionales de Physiologie (T. II, 1904-1905) le résultat de recher- 
ches par lesquelles il croit pouvoir confirmer l'opinion de La- 
borde. 

Il parait a jw^ion singulier que l'on puisse invoquer l'action 
d'un réflexe au moment où toute action réflexe est absolument 
supprimée comme l'admettent Mosso, Richet et la plupart de 
ceux qui se sont occupés de l'asphyxie. 

Il y a plusieurs années nous fîmes, M. le D' F. Battelli et 
moi, un certain nombre d'expériences sur des chiens, qui furent 
asphyxiés de diftérentes manières (obstruction de la trachée, 
noyade, pincement des narines, électrocution) et nous arri- 
vâmes à la conviction que les tractions rythmées de la langue 
sont inefficaces quand elles sont faites à la fin de l'asphyxie. 
Ces expériences sont inédites. 

J'ai repris récemment l'étude de cette question avec l'une 
de mes élèves, M"* Braïlowski qui a fait, dans mon laboratoire 
et sous ma direction, de nombreuses expériences. Ces recher- 
ches, ainsi que nos précédentes expériences faites avec M. Bat- 
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telli seront publiées in extenso par M"' Braïlowsky dans sa 
thèse inaugurale et dans la Revue médicale de la Suisse ro- 
mande {yoïv mémoire suivant). Je viens en donner un résumé 
succinct. 

Les expériences ont été faites sur des cobayes, des lapins, des 
chah, des chieféSt chez lesquels la respiration a toujours été en- 
registrée, et la pression carotidienne prise au manomètre à 
mercure, sauf chez les cobayes. L'asphyxie a été produite par 
oblitération de h\ trachée. 

Nous avons pu ainsi distinguer et inscrire les diverses phases 
de la période terminale de l'asphyxie, bien connue depuis les 
tiâvâux de Sig^ Mayer, Landergren, Môsso, Richet, etc. 

i^ La phase d'excitation, avec convulsions chez le cobaye, 
le lapin, le chat; les convulsions étant rares chez le chien ; 

2° La pause respiratoire qui lui succède, pendant laquelle la 
pression tombe, et le pouls se ralentit sans s'arrêter; 

3" Le stade des respirations finales, se succédant les unes 
aux autres, plus ou moins nombreuses selon les animaux, sou- 
vejit jusqu'à 15 ou 16 et même davantage. 

Oïl peut constater que si la cause de l'asphyxie est supprimée 
pendant la pause ou après un certain nombre de respirations 
finales (après la 4"% quelquefois après la 5"' chez le cobaye ; 
après la 7""' chez le lapin et le chat, et plus tardivement dans 
certains cas chez le chien), on voit la respiration se rétablir 
spontanément, sans qu'il soit nécessaire de recourir à des trac- 
tions rythmées de la langue. D'autre part si ces tractions ryth- 
mées sont faites à une période plus tardive, elles sont ineffi- 
caces. 

J'ai tout lieu de croire en examinant les tracés publiés par 
Philips que cet auteur a considéré les respirations finales comme 
un phénomène réflexe dû aux tractions rythmées. Si au lieu 
d^opérer des tractions rythmées de la langue il s'était contenté 
d'enlever simplement l'obstacle trachéal, le résultat aurait été 
le même. 

D'après ce qui résulte du mémoire de Philips on voit que 
cet auteur a considéré l'établissement de la pause, à laquelle il 
ne fait d'aillears au£une allusion, comme l'arrêt définitif de la 
respiration, ce qui est une erreur. 

Philips ne parle du reste jamais d'expérience de contrôle : 
nous sommes convaincu que s'il les avait faites, il serait arrivé 
aux mêmes résultats que nous. 
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Il parle aussi d'uu atrêt du cœur avec chute progressive de la 
pression sanguine, qui accompagnerait l'arrêt de la respiration: 
Dans nos tracés nous n'avons jamais constaté qu'un ralentisse- 
nieut du pouls au moment de la pause et de la chute de la 
pression, et jamais uii arrêt complet. 

Voici les principales conclusions de ces recherches. 

1. Si on enlève l'obstacle trachéal avant la chute complète 
de la pression, savoir au moment de la pause respiratoire ou 
après un certain nombre de respirations finales, variable selon 
les animaux, l'animal revient spontanément à la vie sans qu'il 
soit nécessaire d'avoir recours aux tractions rythmées de la 
langue. 

2. Les tractions rythmées de la langue sont, au contraire, 
absolument inefficaces, si elles sont faites après la période oii 
ranimai revient spontanément à la vie, par simple ablatioïi de 
r obstacle trachéal. 

3. Les tractions rythmées de la langue n'amènent aucune 
modification appréciable dans les tracés de la respiration et de 
la circulation, qu'elles soient faites la trachée ouverte ou la 
trachée restée fermée par l'obstacle avec lequel on produit 
l'asphyxie, 

4. C'est, selon nous, pour avoir considéré la pause respii-a- 
toire comme le signe de latin de l'asphyxie, et le moment de la 
mort que Ton a pu croire à l'efficacité des tractions rythmées 
de la langue sur le rétablissement de la respiration et de la 
circulation. 

5. Si la traction simple non rythmée de la langue et sa sor- 
tie de la bouche sont fort utiles pour combattre l'asphyxie, c'est 
parce qu'elles dégagent la glotte oblitérée par la base de la 
langue et rendent plus efficaces les pressions du thorax comme 
moyen de respiration artificielle. Il ne faut point compter sur 
une soi disant excitation réfiexe. 
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Extrait de la Fievue médicale de la Suisse romande, 1906. 



REOHEROHES 

SUR LA 

PRÉTENDUE EFFICACITÉ DES TRACTIONS RYTHMÉES 

DE Là 

LANGUE DANS L'ASPHYXIE 

Pftr |f"« Zinn-Affnts BR.4ÏLOWSKY. 



On sait que Laborde conseilla, pour combattre l'asphyxie, le 
procédé des tradions îyHiinées de la langue. Cette méthode 
était, selon lui, fondée sur l'opinion qu'on excitait ainsi des 
réflexes cardio-respiratoires ; il basait ses conclusions sur des 
expériences dans lesquelles les résultats favorables des trac- 
tions rythmées de la langue étaient modifiés par la section des 
nerfs se rendant au larynx et au cœur. 

Lorsque les travaux de Laborde parurent, MM. Prévost et 
Battelli tirent, sur des chiens, un certain nombre d'expériences 
et arrivèrent à des conclusions contraires. Les animaux, quel 
que soit le mode d'asphyxie, ne revenaient pas à la vie si les 
tractions rythmées étaient pratiquées dans la dernière phase 
de Pasphyxie* Ces expériences inédites nous ont été communi- 
quées par leurs auteurs et nous y reviendrons dans le cours de 
ce mémoire. 

Le procédé Laborde fut récemment étudié au moyen de 
tracés graphiques par Philips, qui a publié un mémoire sur ce 
sujet dans les Archives internationales de physiologie. Il y con- 
firme les opinions de Laborde en cherchant à prouver que les 
tractions de la langue réveillent la respiration en agissant sur 
les centres respiratoire et cardio-vasculaire. 

M, le prof- Prevoiît m'a engagée à reprendre l'étude de cette 
question sous sa dii-ection et, dans son laboratoire, nous avons 
fait un grand nombre d'expériences sur diverses espèces ani- 
males (^cobayes, lapins, chats, chiens) qui sont la base de ce 
mémoire. Nous verrons que les tractions rythmées de la langue 
ne modifient points selon nous, la dernière phase de l'asphyxie. 
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Si elles sont faites au moment désigné sous le nom de pause 
respiratoire, elles semblent réussir et l'animal peut revenir à la 
vie si on enlève l'obstacle (pincement de la trachée) qui produit 
l'asphyxie. Mais le même effet se produit en l'absence des 
tractions de la langue. Si, au contraire, on attend la terminai- 
son des respirations finales pour enlever la pince asphyxiante, 
les tractions rythmées sont absolument inefficaces et l'animal 
meurt. 

C'est, nous le pensons, pour avoir confondu les respirations 
finales avec de soi-disant mouvements respiratoires provoqués 
par les tractions que Philips est arrivé à ses conclusions. 

Il est, par conséquent, de toute importance d'étudier d'abord 
l'asphyxie dans ses divers stades et surtout la pause et les i^es- 
pirations finales qui lui font suite. 



I. — Historique 

Les auteurs anciens ont déjà fait d'importantes observations 
relativement à l'asphyxie produite par divers procédés. Sans 
nous étendre sur l'importance des recherches de Lavoisier, de 
Bichat et d'autres, qui sont commentées dans l'article de 
Richet \ nous analyserons successivement les opinions des 
auteurs récents relatifs aux diverses phases de ce phénomène. 

Parmi ces travaux, on doit citer, tout d'abord, les importants 
mémoires de Hôgyes, de Sigmund-Mayer, de Mosso, de Richet, 
de Landergren, de Langendorfi'% de Falk^ de Knoll, de 
Markwald*, de Kanow et Thor Stenbeck% pour ne parler que 
des plus importants. 

Il résulte de ces études qu'au point de vue des phénomènes 
respiratoires et circulatoires qui nous occupent, l'asphyxie peut 
être divisée en plusieurs stades qui ont été bien décrits et dé- 
terminés dans les mémoires de Hôgyes, de Sigmund-Mayer, de 

* Ch. Richet. Art. Axphy^Lie, Dictionnaire de physiologie, I, A-B, 1895, 
p. 'i28. 

2 Langendorfp. Studien iiber die loner^^ation der Athembewegungen, 
Arch. f. PhysioL, 1880, p. 519. 

' Falk. Ueber den Tod im "W'asser, Arch. f.path. Anat. und PhysioL y 
Bd XLVII 1869, p. 48. 

* Markvvald. Werden die Athembewegungen vom Riickenmark be- 
heiTscht ? Berne 1889, p. 18. 

* Kanow et Thor Stenbeok. Ueber die Erscheinungen des Blutéruckes 
bei Erstickung, Scandinavisches Archiv /. Physiologie, Bd I 1889, p. 
403-411. 
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Mosso et de Laiidergren. Hôgyes ^ décrit quatre périodes $uc- , 
cessives : 1) violents efforts inspiratoires, 2) dyspnée expira- 
tûire, ci) pause, 4) stade terminal des inspirations actives et des 
expirations passives. 

Dans le pi'emier stade, selon Hôgyes, les animaux asphyxiés 
préseuteTit des efforts inspiratoires. Dans le second, apparais- 
sent déjà la dyspnée expiratoire qui survient généralement au 
milieu de la seconde minute et se termine par des convulsions 
expiratoires rtui'ant de une à plusieurs secondes. Ensuite, après 
une large inspiration, survient l'arrêt de la respiration qui 
dure 18 à 20 secondes pendant lesquelles, d'après Hôgyes, les 
poumoïis se trouvent en phase d'expiration passive. Vient en- 
suite le stade terminal caractérisé par des respirations profon- 
des avec des inspirations actives et des expirations passives 
(Jurant de :^ à 4 minutes, devenant de plus en plus faibles et se 
terminant par une dernière expiration passive. C'est là d'après 
cet auteur, le type de l'asphyxie, lorsque le système nerveux est 
intact. 

Ce type serait modifié selon le mode employé pour obtenir 
r asphyxie et, si l'on extirpe diverses parties du système ner- 
veux central ; le changement consiste dans le caractère des 
mouvements inspiratoires et expiratoires et dans la durée de la 
pause et des respirations finales. 

Sigmund-Mayer* réunit le premier et le second stade de 
Hôgyes eu un seul qu'il appelle stade d'excitation (Eeizsta- 
dium) et admet trois stades : 1) le stade d'excitation, 2) la 
pause, 3 ) les respirations finales. 

Cette manière de voir a été admise soit par Landergren ', 
soit par Mosso * et par la plupart des auteurs qui ont traité en 
dernier lieu de l'asphyxie. 

C'est Falk qui fut, suivant Mosso, le premier qui décrivit la 
pause. D'apn^ Mosso, la période d'excitation dure environ une 
minute avec réaction de la tonicité musculaire ; la pause qui 

^ Ho<iYF.e. Kj^perimenteHe Beitrâge iiber den Verlauf der Athmungsbewe- 
^uû^'en wàlireDd der ErstickuDg. ^rc^. fiir eœperim. Path. und Phar- 
mak., Bd V. p. 86, 1876. 

- SiijMUKi^-MAYKR. Ccntralbl. f.d. med. Wissensch., 1880, p. 132.' 

3 Ernst LANDEaoREN. Ueber die ErstickuDgserscheinuDgen au den Kreis- 
Jaufs uod Alhjinin,;2^s Apparaten. Scandinavisches Archiv. fiir Physiolog., 
Bfl. Vil iS'Jti, p. 1, 

• Mosso. La pause des mouvements respiratoires dans l'asphyxie. Criti- 
que des théoi^jes t; mises pour expliquer la pause des mouvements respira- 
toires dans ra3pb)xie. L'absence des centres inhibiteurs de la respiration 
A.rch, UaL de Biht., V. XLI et XLII 1904, p. 158, 164, 167, 
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.lui succède dure environ 40 secondes, l'animal est tranquille, 
sans mouvement et a perdu toute excitabilité réflexe ; enlin, 
surviennent les respirations finales qui sont au nombre de 12 à 
16 et même davantage et se terminent par un arrêt complet et 
définitif delà respiration. Les trois phases du phénomène se 
trouvent bien décrites et représentées dans les tracés graphi- 
ques du travail de Landergren*, qui diftèrent un peu des 
nôtres, l'asphyxie ayant été produite par le gaz hydrogène et 
non par la compression de la trachée, ce qui rend la durée de 
la dernière phase un peu plus longue. 

La durée de l'asphyxie, c'est-à-dire la durée du temps qui 
s'écoule entre le moment où commence la privation d'oxygène 
et la mort, varie selon les divei*ses espèces animales ; elle varie 
aussi selon le genre d'asphyxie. 

Dans la noyade, selon Richet*, la survie n'est guère que de 
2 à 3 minutes chez l'homme, chez le chien de 1 minute 30 se- 
condes, tandis que, dans l'asphyxie par occlusion de la trachée, 
l'arrêt des mouvements respiratoires a lieu, en moyenne, 
après 4 minutes 5 secondes, le cœur cessant de battre après 7 
minutes 11 secondes. 

Selon Mosso ^ dans l'asphyxie par fermeture de la trachée, 
les lapins résistent 3 minutes et les chiens 6 minutes. Certains 
phénomènes, tels que les mouvements convulsifs, précipitent îa 
mort, tandis que, comme le dit Hôgyes, les anesthésiques, tels 
que le chloroforme, en modérant les convulsions, prolongent la 
survie. 

D'après Richet, le refroidissement du chien à 25** éloigne 
l'asphyxie jusqu'à 16 minutes. 

Le ralentissement du cœur par excitation des centres des nerfs 
vagues jouerait, pour Richet, un rôle protecteur remarquable ; 
la section des nerfs vagues, en accélérant le cœur, s'oppose à ce 
rôle protecteur et la mort serait alors plus rapide. Le jeune âge 
est aussi une circonstance dont il faut tenir compte ; on sait 
combien les animaux nouveau-nés résistent à l'asphyxie. 

L'épuisement, d'après Richet, est aussi une cause activante 
de l'asphyxie ; une seconde épreuve d'asphyxie faite un certain 
temps après que l'animal a échappé à un premier essai amène 
la mort plus rapidement, vu l'épuisement produit par la pre- 
mière épreuve. 

1 Landergren, loc. cit. 

2 Richet, loc. cit. 
8 Mosso, loc. cit. 
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La pause qui Buccède à la période d'agitation et les respira- 
tious tin aies qui la suivent, ont donné lieu à de nombreuses 
interprétations plus ou moins satisfaisantes qui sont résumées 
dans le travail dt^ Mosso et dans celui de Landergreen ; les 
discuter, nous eiin^aînerait trop loin de notre sujet. Nous avons 
eu simplement en vue de constater l'existence de la pause 
asphyxique et des respirations finales qui lui succèdent tels 
qu'ils sont décrits par les auteurs qui ont récemment étudié 
r asphyxie. 

Comment se comporte la circulation pendant les divers stades 
de l'asphyxie? 

Richet* décrit une première phase pendant laquelle les bat- 
toments du cœur s'accélèrent légèrement et se renforcent, une 
seconde phase ou il y a un léger ralentissement et un renforce- 
ment considérable, une troisième phase de ralentissement 
extrême sans renforcement, une quatrième phase d'extrême 
accélération suivie d'un rapide affaissement. 

Une description analogue a été donnée par Landergreen et 
les beaux tracés très confirmatifs que renferme son mémoire 
rendent bien compte de ces modifications de la circulation pen- 
dant les trois stades de l'asphyxie. 

On voit, dans la première période d'excitation, la pression 
qui s'élève, avec accélération du pouls ; bientôt le pouls se 
ralentit, les oscillations du manomètre deviennent intenses et, 
au début de la seconde période (pause), il y a chute de la pres- 
sioLi qui reste basse ou qui se relève à la fin de la pause. Le 
pouls s'accélère, ou entre dans la troisième période des respi- 
rations finales. On peut constater alors habituellement une 
petite élévation de la pression finale coïncidant avec chaque res- 
piration. 

Le ralentissement du pouls qui existe dans la période d'exci- 
tation et se prolojige jusqu'à la pause, a été attribué à une 
excitation du centre des nerfs vagues par Richet et par 
Dastre*. « Si, dit le premier, pendant la phase de ralentisse- 
« ment, ou fait la section des pneumogastriques, comme l'a 
ft fait Dastre. on voit aussitôt le cœur s'accélérer, ce qui 
<i prouve bien que le ralentissement était dû à l'action du nerf 
(t modérateur. *f 

^ Rtchet. Lïi HJOi't du cœur daas l'asphyxie. Arch. de physiol. yiorm, 
H pat h.. 1^94, p. t352. 
- RitjHET. Art. Asphyxie, loc. cit,, p. 750. 
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« Le centre du vague, dit Laiidergren *, montre, pendant la 
« période d'excitation de l'asphyxie aiguë, une résistance qui 
« se rapproche de celle du centre respiratoire. Les. deux cen- 
« très sont déjà excités au commencement de l'asphyxie et, 
« avec la dernière respiration terminale, toute trace d'une ac- 
« tion du vague sur le cœur a généralement disparu. Le maxi- 
« raum de l'excitation du centre du vague se produit pendant 
« la pause respiratoire préterminale. » 

Philips'* dit que la fin de l'asphyxie s'accompagne d'un arrêt 
de la respiration et du cœur avec chute progi-essive de la pres- 
sion sanguine. Cet arrêt momentané du cœur est dû probable- 
ment à l'excitation du vague ; il se montre dans les tracés 
publiés par Philips. 

Landergren dit aussi avoir observé un arrêt des pulsations 
pendant 30 secondes, en conséquence de l'exitation du centre 
du nerf vague. 

Pendant l'asphyxie, les fonctions du système nerveux sont 
atteintes. Richet, dans son article, divise la perte des fonctions 
dans l'asphyxie en quatre périodes successives : 1) mort de la 
conscience, 2) mort des réflexes, 3) mort de la respiration, 4) 
mort du cœur. 

1) La mort de la conscience, étudiée chez l'homme, n'atteint 
généralement pas une minute ; sensation d'angoisse excessive 
avec vertige, la vue se trouble, les oreilles bruissent et la con- 
science disparaît. 

2) Les mouvement réflexes ont généralement disparu au bout 
de deux minutes à deux minutes et demie ; cette disparition 
correspond à la pause respiratoire. « Alors, dit Richet, les res- 
« pirations et les battements de cœur persistent seuls chez 
« l'animal inerte, plus de sensibilité, plus de mouvements 
« spontanés ou réflexes ». 

a Vingt secondes après qu'on a fermé la trachée, dit Mosso % 
« les cobayes tombent sans conscience avec un relâchement 
« complet des muscles. A partir de ce moment, on peut consi- 
« dérer les réflexes comme abolis et les mouvements qu'on 
« observe chez l'animal sont dûs à l'action directe qu'exerce le 



1 LANDERoaEN. loc. cit . , p. 9. 

2 Phii.ips. Révivisceace du cœur par les tractions rythmées de la langue; 
Archives internationales de physiologie, V. II, 1904-05, p. 287. 

3 Mosso, loc. cit., p. 180. 
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n manque d*oxygèiie ou l'accumulation de l'anhydride carbo- 
fl nique sur les cellules nerveuses motrices. Un fait important 
fl est que les convulsions cessent avec le commencement de la 
f< pause respiratoire. Lorsque les convulsions respiratoires ont 
f! cessé, nous pouvons considérer comme mises hors de combat 
H récorce cérébrale et la moelle allongée pour ce qui se rap- 
fi porte aux mouvements respiratoires. L'absence des réflexes, 
n alors que persiste encore la respiration, est, à mon avis, un 
w fait d'une haute importance en faveur de ceux qui nient que 
^ les mouvemeuta respiratoires soient de nature réflexe comme 
H le croient encore beaucoup de physiologistes. S'ils subsistent 
" encore, alors que les autres actions réflexes ont cessé, cela 
« pi'ouve la nature autochtone de ces mouvements. » 

Cette manière do voir exprimée par Mosso est confirmée par 
les expériences de MM. Prévost et Battelli * sur la restauration 
du cœur par le massage. Nous transcrivons ce qu'ils disent au 
sujet de la mort du cœur dans l'asphyxie : 

« Dès que nous avons constaté l'arrêt du cœur par l'auscul- 
s talion, nous ouvrons rapidement le thorax, lions les artères 
H mammaires, ouvrons le péricarde et préparons tout pour la 
" respiratiou artiticielle et le massage du cœur. Après trente à 
a quarante compressions, le cœur se remet à battre ou est pris 
^ de trémulations tibrillaires qui sont définitives chez le chien. 
fi Après un massage et une respiration artificielle plus ou 
fl moins prolongés, on voit reparaître la respiration d'abord 
f< faible, puis s' accentuant progressivement et, ensuite, les 
K divers phénomènes réflexes qui reparaissent habituellement 
« dans Tordre inverse de leur disparition. La pupille se con- 
* tracte, la cornée devient sensible et, ensuite, reparaissent les 
« réflexes patellaires qui, souvent, précèdent les réflexes cor- 
« iiéens. 

(i Ces expériences sont bien propres à démontrer l'automa- 
i< tisrae des centres respiratoires. On peut toujours, en ettet, 
^< constater, pendant la restauration du système nerveux, une 
« période d'environ dix minutes, quelquefois plus longue, pen- 
ft daut laquelle les mouvements respiratoires s'exécutent ryth- 
ft mîquement quand les phénomènes réflexes manquent encore 

^ PiiEvoi4T et liij l'HLLi. InflucDce de ralimentation sur le rétablissement 
Ue5 fnnctjouji du CLfiuiv (Communication faite au Congrès de phys.iologie de 
Ttjpîp, T^epr. 19UI). Betme médicale de la Suisse romande 1901. Travaux 
dit laboratoire df physiologie de Genève. III, 1901-1902, p. 3. 
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« absolument. On voit ainsi, d'une manière bien nette, que le 
« rythme de la respiration est une attribution intrinsèque des 
« centres nerveux. » 

Des tractions rt/thmées de la langue, 

Laborde ^ a résumé dans un volume les nombreuses commu- 
nications qu'il fit à plusieurs reprises à diverses sociétés savan 
tes sur ce sujet. 

Pour lui, les tractions rythmées de la langue seraient le 
moyen rationnel le plus puissant pour ranimer la fonction res- 
piratoire et la vie dans les divers cas d'asphyxie. Il affirme que 
ce moyen est capable de ranimer le cœur et la respiration, 
quand on l'emploie avec persévérance, lorsque tous les signes 
de la vie sont déjà éteints. Ce procédé devrait être prolongé 
souvent pendant plusieurs heures, après lesquelles il peut 
devenir efficace. 

Laborde mit en usage un appareil automatique capable de 
pratiquer plus commodément, pendant un temps très prolongé, 
les tractions rythmées de la langue. Il interprète l'action favo- 
rable des tractions par une relation étroite qui existerait entre 
les réflexes respiratoires et la langue, grâce aux connexions 
directes de cet organe avec les nerfs sensitifs dont Texcitation 
initiale provoque le réflexe respiratoire. 

Les nerfs sensitifs communs qui innervent la langue et le 
champ respiratoire sont le laryngé supérieur et le glosso-pha- 
ryngien ; en tirant sur la langue, on excite les nerfs laryngés 
supérieurs et les expansions terminales trachéo-bronchiques 
des pneumogastriques et, accessoirement, les nerfs glosso-pha- 
ryngiens et le lingual. Cette excitation se transmettrait au 
centre respiratoire bulbo-myélitique qui, par action réflexe, 
agirait sur les nerfs moteurs respiratoires et, en particulier, 
sur le nerf phrénique, provoquant le réveil des mouvements du 
diaphragme et de la fonction respiratoire. 

La section des nerfs sensitifs mentionnés ci-dessus empêche- 
rait cette action de se produire. 

Cette théorie, exposée par Laborde, n'est pas sans provo- 

1 S.-V. Laborde. Le signe automatique de la mort réelle, moyeu déduit 
de l'action négative du procédé des tractions rythmées de la langue, 
C. Reinwald, Paris, 1900. 
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quer un certain étouuement, car, comme le font remarquer 
Richet ainsi que Mosso, dans les dernières phases de l'asphyxie, 
on observe une inhibition complète des réflexes. Pour Richet, les 
tractions de la langue opérées par Laborde seraient simple- 
ment capables d'opérer une légère respiration artificielle et, 
lorsque le cœur est complètement arrêté, elles ne paraissent 
pas capables d'une action bien efficace. 

Le procédé de Laborde a cependant été si généralement vul- 
garisé qu'il n'est pas de cas de noyade, d'asphyxie, de mort 
par électrocution, où on ne le voie signalé comme ayant été 
immédiatement employé sans que l'on analyse le résultat 
obtenu. 

Laborde, dans ses travaux, n'a jamais donné de graphiques 
de ses expériences, en sorte qu'on ne peut analyser scientifi- 
quement ses affirmations. 

L'étude de l'action physiologique que pourraient avoir les 
tractions rythmées de la langue a été reprise récemment par 
Philips * qui publie ses résultats dans \^s Archives internationales 
de physiologie. 

Toutes les expériences de Philips ont été pratiquées sur des 
chiens anesthésiés par la morphine (0,01 au moins par kilogr. 
d'animal\ la pression carotidienne était prise avec un mano- 
mètre à mercure et la respiration enregistrée au moyen du 
pneumographe de Knoll. Une canule était fixée à la trachée ; 
son occlusion, au moyen d'un bouchon en caoutchouc, servait à 
produire l'asphyxie. 

Philips donne un premier graphique qui, dit-il, « montre les 
« phénomènes tels qu'il les a observés chez la plupart de ses 
« chiens. Il représente la fin de l'asphyxie s'accompagnant 
« d'un arrêt de la respiration et du cœur avec chute progres- 
« sive de la pression sanguine. 

« A peine a-t-on fait une dizaine de tractions linguales qu'il 
« se produit, précédant tout mouvement respiratoire, une sys- 
« tôle cardiaque, puis, en même temps qu'un mouvement respi- 
« ratoire profond, une série de contractions cardiaques énergi- 
« ques, surtout au début et accélérées, sui-tout à la fin, s'ac- 
« compagnant d'une hausse de pression considérable (véritable 
« bond manométrique). Après un petit arrêt du cœur, ce même 

1 Philips. Reviviscence du cœur par les tractions rythmées de la langue. 
Archives internationales de physiologie^ 1904-05, N. 2. 
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« phénomène cai'dio-respiratoire se reproduit avec cette diffé- 
« renée, toutefois, que la hausse manométrique est un peu plus 
« grande. Finalement — après ouverture préalable de la 
« trathée — Tanimal revient à son fonctionnement cardio-res- 
« piratoire normal. Il s'ensuit que, sous la seule influence des 
a tractions rythmées de la langue, il se produit un réveil de la 
a fonction cardio-respiratoire, lorsque celle-ci a été arrêtée au 
« préalable par asphyxie prolongée. La respiration est profonde 
« d'emblée, le cœur, en même temps que la respiration, se 
« réveille également brusquement et rapidement ; ses systoles 
« énergiques, au début surtout, et accélérées à la fin, produi- 
« sent des hausses de pression considérables ». 

Nous avons reproduit intégralement la description donnée 
par Philips parce que, comme nous le verrons plus loin, elle ne 
concorde pas avec nos propres observations. Pour analyser ce 
l'éveil cardio-vasculaire qu'il attribue aux tractions rythmées 
de la langue, Philips fait diverses expériences qui l'amènent à 
conclure que : 

1^ La paralysie des pneumogastriques due à leur section ou à 
la paralysie par l'atropine empêche le réflexe de se produire et 
les tractions rythmées de la langue seraient alors inefficaces.... 
le réflexe peut persister après la section de l'anse de Vieussens 
(accélérateur), après la section de la mœlle cervicale et après 
curasisation complète de l'animal. 

2^ Les tractions linguales sur un animal en activité physiolo- 
gique aliènent a) un renforcement et une accélération des 
mouvements respiratoires par action directe sur les centres 
respiratoires ; h) une élévation de la pression sanguine par 
action directe sur le centre vaso-constricteur. 

3° Un ralentissement des contractions cardiques avec chute 
de pression par action directe sur les centres modérateurs du 
cœur. 

Si les tractions rythmées de la langue sont efficaces pour la 
production d'un réflexe cardio-respiratoire, elles ne le sont pas 
autant pour le rappel de la vie et leur association à la respira- 
tion artificielle ou à une autre méthode de résurrection du 
cœur s'impose. 

On voit, d'après ce résumé, que Philips admet tout-à-fait la 
manière de voir de Laborde et qu'il s'ettbrce à défendre les 
explications théoriques données par ce dernier. 
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II. — Recherche» personnelles. 

Exposons maiDtenant nos recherches peraonnelles et nous 
chercherons à déterminer en quoi elles sont opposées aux con- 
clusions de Laborde et de Philips relativement à Tinfluence 
qu'auraient, selon ces auteurs^ les tractions rythmées de la 
langue dans la mort par Tasphyxie. 

Méthode, Nos expériences ont été faites sûr des cobayes, des 
lapins, des chats et des chiens ; le plus souvent, sans l'emploi 
des anesthésiques et chez un certain nombre d'animaux, après 
les avoir narcotisés par le chloroforme, Téther ou la morphine. 

L'asphyxie a été produite par la compression de la trachée 
au moyen d'une pince hémostatique. 

Chez les chiens, on s'est servi, le plus souvent, d'une canule 
introduite dans la trachée, dont l'extrémité était munie d'un 
tube de caoutchouc sur lequel on appliquait la pince. 

La respiration était enregistrée au moyen d'un double tam- 
bour de Marey associé à un tambour à levier. 

Chez les lapins, les chats et les chiens, la pression caroti- 
dienne était inscrite en regard de la respiration et prise au 
moyen d'un manomètre à mercure. Le temps était inscrit 
toutes les deux secondes au moyen d'un signal de Desprès. 

A. Cobayes. 

Exp. I. — CoBAYK de 300 gr. (fig. 1 ci -contre). 

Axphyxie par ligature de la trachée avec un fil et tractions de la 
langue inutiles après les respirations finales avec la trachée fermée. 

29 mai 1906. — Il h. IS' 30". La trachée est liée ; commencement des 
convulsions respiratoires qui durent i* IS". 

11 h. 17' 46". La respiration cesse. C'est la pause respiratoire qui 
dure 43" . 

11 h. 18' 30". Commencement des respirations finales qui sont au 
nombre de 16 et qui durent T 20". 

11 h. 19' 50". La respiration s'arrête définitivement. 

11 h. 21'. Commencement des tractions rythmées de la langue. 

11 h. 26' Cessation des tractions rythmées dé la langue qui n'ont 
amené aucune modification quelconque dans le tracé de la respiration. 

Exp. il — Cobaye de 265 gr. 

Asphyxie par ligature de h trachée avec un fil. Tractions i^thmées de 
la langue sans influence après les respirations finales avec la trachée 
fermée. 
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âftmat 1906.— il h. 42*. La trachée liée; commencement des convaisions 
respiratoires qui durent 2' 30*'. 

Il h. 44* 30**. La respiration cesse; c'est la pause respiratoire qui 
dore36**. 

il h. 4o' 6**. Commencement des respirations finales au nombre de 
neuf et durent 30'*. 

il h. 45* 36'*. Les respirations finales cessent. 
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U h. 47" 30". Commencement des tractions rythmées de la langue 
avât la trachée ïiée. 

fl II W. Cessation des Iraciions rythmées de la langue qui n'ont 
jim^né aucune modillealton quelconque dans le tracé de la respiration. 

Ces deux expéiieLicôs démoatrent que, si ou fait les tractious 
rythmées de la langue après les respirations finales, on n'ob- 
tient aucune modification du tracé respiratoire et le cœur ne 
prolonge pas se» battements. 

£ïP. llï. — Cobaye de 435 gr. 

Atpkifxie par compression de la trachée avec une pince hémostatique, 
enlèvement de ta pince et tractions rythmées de la langue inutiles après les 
respirations finales. 

Î9 wuit 1906.— 5 II t\ La trachée est pincée; convulsions respiratoires 
diiraul 2" - '. 

S tu 4' f. La respiratiou cesse; c'est la pause respiratoire qui dure 
5V. 

5 h. 4' o;»^'. Cûmmencemeut des respirations finales, au nombre de 
Ireize, qui durent 40*. 

5. h- H' 3f>'\ Les respiralious finales cessent. 

,5. h. 6' 12". Enlèvement de la pince et commencement des tractions 
rythmées de la langue. 

5 h. 10' 36'\ Oessatioii â^^s Iraclions rylhmées de la langue qui n'ont 
Ameué aucane moJilkatiou quelconque dans le tracé de la respiration. 

Cette expérience nous montre que si on fait les tractions 
rythmées de la langue avec la trachée libre après les respira- 
tions ïhiales, Jîi les battements du cœur, ni la respiration ne se 
rétablisiient. Pour déterminer si la respiration se rétablit spon- 
tanément par le seul enlèvement de la pince et sans tractions 
rylhmées de la langue, nous avons fait les expériences suivantes 
dans lesquelies nouis enlevions la pince aux différentes phases 
de la pause et des respirations finales pour déterminer la 
limite après laquelle la resi^piration ne se rétablit pas spontané- 
ment. Voici quelques-unes de ces expériences les plus caracté- 
ristiques : 

Exp. IV. — CJoBAYK de 70l> j,'r. 

Asphyxie par compression de la trackèe avec une pince hémostatique^ 
tnîèt?ement de la pinre au commencement de la pause et rétablissement du 
tûbaye sa}is tractions rythmées de la langue. 

30 mai 1906. — 9 h, 37\ La trachée est pincée; commencement des 
convulsions respiratoires s^ui durent 2' 8". 

9 h, 39" ho" . La respiration cesse ; commencement de la pause. 



Digitized by 



Google 



22 

9 b. 39' 48'\ Enlèvement de la pince au commencement de la pause. 

9 h. 40' 8'\ Une respiration profonde. 

9 h. 40' 28". Commencement des respirations irrégulières et superfi- 
cielles qui deviennent de plus en plus profondes et régulières et le cobaye 
revient à lui spontanément, sans tractions rythmées de la langue. 

Dans cette expérience, nous avons vu que le cobaye peut 
reprendre spontanément la respiration après sa cessation com- 
plète sans que l'on recoure aux tractions de la langue et par 
simple enlèvement de la pince de la trachée au commencement 
de la pause. 

Exp. V. — Cobaye de 610 gr. 

Asphyxie par compression de la trachée avec une pince hémostatique, 
enlèvement de la pince au milieu de la pause et rétablissement de la respi- 
ration du cobaye sans tractions rythmées de la langue. 

30 mai 1906.— 4 h. 19'. La trachée est pincée; commencement des con- 
vulsions respiratoires qui durent 2' 52". 

4 h. 2r 52". La respiration cesse ; commencement de la pause. 

4 h. 22' 4". Enlèvement de la pince. 

4 h. 22' 12". Commencement des respirations irrégulières et superfi- 
cielles qui deviennent de plus en plus profondes et régulières et le cobaye 
revient spontanément, sans tractions rylhmées de la langue. 

Exp. VI. — Cobaye de 310 gr. 

Asphyxie par compression de la trachée avec une pince, enlèvement de 
la pince après la. première respiration finale et rétablissement du cobaye 
sans tractions rythmées de la langue. 

30 mai i906. — 4 h. 22' 20". La trachée est pincée ; commencement 
des convulsions respiratoires, qui durent 1' 38". 

4 h. 23' 58". La respiration cesse. C'est la pause respiratoire, qui dure 
40". 

4 h. 24' 38". Première respiration finale. 

4 h. 24' 44". Enlèvement de la pince après la première respiration 
finale et commencement des respirations irrégulières. 

4 h. 25' 50". Respiration normale ; le cobaye revient spontanément 
sans tractions rythmées de la langue. 

Exp. vu. — Cobaye de 497 gr. (Fig. 2). 

Asphyxie par compression de la trachée avec une pince hémostatique^ 
enlèvement de la pince après la quatrième respiration finale et rétablisse- 
ment du cobaye sans tractions rythmées de la langue. 

31 mai 1906. — 5 h. 20' 16". La trachée est pincée; commencemen 
des convulsions respiratoires, qui durent 1' 54". 

5 h. 22' 10". La respiration cesse. C/est la pause qui dure 36". 
5 h. 22' 46". Commencement des respirations finales. 
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5 fa. îl' d7". Ëalèvement de la pince après la quatrième respiration 
finale et le commencement des respirations irrégnlières qui finissent par 
devenir profondes et régulières et Tanimai revient spontanément à là vie 
sans tractions rythmées de la langue. 

Ces trois dernièi'es expériences démentirent que, en enlevant 
la pince de la trachée plus tard, c'est-à-dire déjà pendant les 
respirations finales, l'animal peut reprendre la respiration et 
revenir à la vie sans qu'il soit nécessaire de recourir aux trac- 
tions rythmées de la langue. 

Dans l'expérience VII l'animal est revenu spontanément à 
lui après que l'on eût ôté la pince asphyxique après la quatrième 
respiration finale. 

Ce n'est pas là la limite ultime, car nous avons vu se rétablir 
un cobaye auquel nous avions enlevé la pince asphyxique après 
la cinquième respiration finale sans faire de tractions rythmées 
de la langue. 




Fio. 3. — Tractions rythmées de la langue inutiles faites après la sixième res- 
piration finale chez un cobaye, asphyxié par compression de la trachée. Le 
graphique est pris 1' 30" après la compressioa de la trachée, — A . Respira- 
tion. — C. Temps: la distance de chaque pointe supérieure indique deux 
secondes. — a, h. Fin des convulsions respiratoires. — 6, c. Pause respira- 
toire. • — c, e. Respirations finales. — d. Enlèvement de la pince et commen- 
cement des tractions rythmées de la langue. 
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Nous pouvons affirmer d'autre part, en nous basant sur les 
expériences suivantes, que le cobaye ne se remet pas spontané- 
ment de Tasphyxie quand on ôte la pince asphyxique après la 
sixième ou la septième respiration finale. 

Dans ces cas nous avons essayé de faire les tractions ryth- 
mées de suite après Tenlèvement de la pince, elles furent inu- 
tiles, ranimai n'a pas repris la respiration et mourut. 

Exp. VUI. - Cobaye de WO gr. (Fig. 3). 

Asphyxie par comprêuion de la trachée avec une pince hémottalique, 
enlèvement de la pince après la sixième respiration finale. Mort du cobaye 
malgré les tractions rythmées de la langue qu*on a commencé à faire de 
suite après V enlèvement de la pince, 

7 juin 1906. — 10 h. 5'. La trachée est pincée ; commeocenient des 
convulsions respiratoires, qui durent V 50". 

10 h. 6' 55". La respiration cesse. C'est la pause qui dure 28". 

10 b. 7' 23". Commencement des respirations finales. 

Ih h. 8' 7". Enlèvement de la pince après la sixième respiration finale 
et le commencement des tractions rythmées de la langue. L'animal fait 
encore dix respirations finales. 

10 h. 8' 25" La respiration cesse définitivement et le cobaye meurt 
malgré les tractions rythmées de la langue^ faites pendant quatre minutes. 

Nous avons obtenu des résultats identiques dans de nom- 
breuses expériences faites de la. même manière que cette der- 
nière, en enlevant la pince plus tard que la sixième respiration 
finale. 

B. Lapins 

Chez les lapins l'asphyxie se comporte de la même manière 
que chez les cochons d'Inde, avec cette dittérence que la limite 
extrême après laquelle l'animal ne revient plus spontanément 
après l'enlèvement de la pince, s'éloigne jusqu'à la huitième 
respiration finale après laquelle le lapin meurt malgré les trac- 
tions rythmées faites de suite après l'enlèvement de la pince. 

Nous avons chez les lapins enregistré en même temps que la 
respiration la pression carotidienne, afin de suivre les diverses 
modifications que subissent la circulation et la respiration pen- 
dant les diverses phases de l'asphyxie. 

Voici quelques-unes de ces expériences : 

Exp. IX. — Lapin de 2000 gr. (Fig. 4). 

Asphyxie par compression de la trachée avec une pince hémostatique, 
enlèvement de la pince et tractions rythmées de la langue inutiles après les 
respirations finales. 
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4- juin 1906. — 4 h. 14*. La trachée est pincée. La pression carotidieune 
commence à s'élever en même temps que se produisent les convulsions 
respiratoires qui se généralisent dans tout le corps. La durée de ce stade 
est de 2' 44". 

4 h. 16' 44". La pression carotidieune tombe et la respiration cesse. 
C'est la pause respiratoire qui dure 10 secondes. 

4 h. 16' 49". La pression carotidieune monte jusqu'au troisième stade, 
c'est-à-dire le stade des respirations finales. 

4 h. 16* 54". Commencement des respirations finales. Pression caroti- 
dienne diminuant peu à peu jusqu'à la terminaison des respirations finales 
qui sont au nombre de seize, olTrant une série de petites élévations cor- 
pondant à cbacune d'elles. 

4 h. 18' 4". Les tracés de la respiration et de la pression tombent à 




Fio. 4. — Tractions rythmées de la langue inutiles chez un lapin asphyxié par com- 
pression de la trachée. Le graphique est pris 2' 2'Z" après la compression de la 
trachée. — A. RespiratioQ. — B. Pression carotidienne. — C. Temps: la dis- 
tance de chaque pointe supérieure indique deux secondes. — a, b. Fin des convul- 
sions respiratoires. — 6, c. Pause. c, d. Respirations finales. — t. Commence- 
ment des tractions rythmées de la langue. 



Digitized by 



Google 



27 . 

Ih. 18\ 5". Enlèvement de la pince et coinmencea)ent des tractions 
rythmées de Ea langae. 

4 h. ^H\ Cessation des tractions rythmées de la langue qui n*ont amené 
aucune modilication quelconque dans les tracés de la respiration et de la 
presîiiQu, quoiqu'elles aient été continuées pendant dix minutes cinq 
secondes. 

Cette expérience, avec la figure qui y est annexée, peut être 
considérée comme un type des modifications de la respiration et 
de la circulation par l'asphyxie quand on enlève la pince après 
les dernières respirations finales et de l'inutilité qu'ont alors 
les tractions rythmées de la langue. 

Dans les expériences suivantes nous chercherons l'influence 
de renièvement de la pince à une période moins avancée de 
l'asphyxie- 

Exp. X -* Lapin de 2000 gr. 

Asph^/xif par compression de la trachée avec une pince hémostatique, 
enlêeemfnt de iu pince pendant la pause ; rétablissement de la respiration, 
éié&atioH de la pression et reviviscence du lapin sans tractions rythmées de 
îa kngtie, 

% juin lï)06. — 5 h. 8'. La trachée est pincée. Pression carotidienne 
commence h s'élever en même temps que se produisent les convulsions 
rejïpif^toireSj ^(ui se généralisent dans tout le corps. La durée de ce stade 
est de i\ 

3 h. iù'. La pression carotidienne tombe et la respiration cesse. C'est 
Ia pause qui iiofiiinence. 

o II. 10' tf^'\ Enlèvement de la pince 28" après le commencement de la 
pause. 

La pression cnalinue à descendre un peu et la pause respiratoire con- 
tinue pendant 4V\ 

oh. 11 ' <2\ La respiration se rétablit et la pression monte sans trac- 
tion* rythmées de la langue, seulement à la suite de Tenlèvement de la 
pince. Le lapin se rétablit spontanément. 

Dans de nombreuses expériences, que nous ne publions pas, 
nous avons enlevé la pince successivement après la première, 
la seconde, la troisième et la quatrième respirations finales et 
nous avons obtenu les mêmes résultats qu'avec les cobayes, 
savoir que letj lapins reviennent spontanément sans tractions 
rythmées de la langue par le simple enlèvement de la pince 
aspbyxique avant la cinquième respiration finale. 

Maintenant nous allons, comme nous l'avons fait pour les 
cobayes, déterminer quelle est la limite ultime après laquelle 
les lapins ne reviennent pas quand on enlève seulement la pince 
aspbyxique. 



Digitized by 



Google 



. 28 

Exp. XL — Lapin de 2000 gr. 

Asphyxie par compremon de la trachée avec une pince hémostatique, 
enlèvement de la pince après la cinquième respiration finale, rétablisse- 
ment de la respiration, élévation de la pression et reviviscence du lapin 
sans traitions rythmées de la langue, 

S juin 1906. — 3 h. 56'. La trachée est pincée. La pression carotidien ne 
commence à monter en même temps que se prodaisent les convulsions 
respiratoires qui se généralisent dans tout le corps. La durée de ce stade 
est de 2' 2r. 

3 h. 58' 22". La' pression carotidienne tombe et la respiration cesse. 
C'est la pause respiratoire qui dure 28". 

3 h. 58' 50". Commencement des respirations finales. La pression caroti- 
dienne diminuant peu à peu, offre une série de petites élévations corres- 
pondant à chaque respiration finale. 

3 h. 59' 58". Enlèvement de la pince après la cinquième respiration 
finale. La pression s'élève et la respiration se rétablit, l'animal revient 
à lui spontanément sans tractions rythmées de la langue. 

Exp. XIL — Lapin de 2i00 gr. 

Asphyxie par compression de la trachée avec une pince hémostatique. 
Enlèvement de la pince après la sixième respiration finale ; rétablissement 
de la respiration, élévation de la pression et reviviscence de t animal 
spontanément sans tractions rythmées de la langue, 

9 juin 1906. — La trachée est pincée. Pression carotidienne commence 
à s'élever en même temps que se produisent les convulsions respiratoires, 
qui se généralisent dans tout le corps. La durée de ce stade est de 2' 14". 

10 h. 18' 14". La pression carotidienne descend et la respiration cesse. 
C'est la pause respiratoire qui dore 12*. 

10 h. 18' 26". Commencement des respirations finales. Pression caroti- 
dienne diminuant peu a peu. 

10 h. 19' 24". Enlèvement de la pince après la sixième respiration 
finale. La pression s'élève de nouveau et la respiration se rétablit. L'ani- 
mal revient à lui spontanément sans traitions rythmées de la langue. 

Exp. XIIL — Lapin de 1500 gr. (Fig. 5). 

Asphyxie par compression de la trachée avec une pince hémostatique, 
enlèvement de la pince après la septième respiration finale; rétablissement 
de la respiration, élévation de la pression carotidienne et reviviscence du 
lapin sans tractions rythmées de la langue . 

12 juin 1906. — 3 h. La trachée est pincée. La pression carotidienne 
commence à s'élever en même temps que se produisent les convulsions 
respiratoires, qui se généralisent dans tout le corps. La durée de ce stade 
est de 2* 30". 

3 h. 2' 30". La pression carotidienne descend et la respiration cesse. 
C'est la pause respiratoire, qui dore 26". 

3 h. 2' 56". Commencement des respirations finales. La pression caro- 
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Fio. 5. — Lapin asphyxié par compression de la trachée. Rétablissement 
spoyitané par enlèvement de la pince delà trachée fait après la sep- 
tième respiration finale* Le graphique est pris f 10" après la com- 
pressioQ de la trachée, —il. Respiration. — B. Pression carotidienne. 

— C. Temps : la distance de chaque pointe supérieure indique deux 
secondes. - - a, b. Fin des convulsions respiratoires. — ft, c. Pause. 

— c, d. Respirations anales. — d. Enlèvement de la pince. — e, f. 
Respiration normale. 
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tiiiicniie iliminuant peu à peu offre une sérî« de petites élevât ions carres- 
poijdantà uiiaque reapiration finale. 

3 h. îi" 3i)", Eiil&vemenl Je ta pince après la ^eptiénje re^piratioa finale. 

La pression s'élève île nouveau el la respiralion se rétablit. L'auimal 
revient spontanétuent sans tractions r^thmée;^ de tu langue. 

Les trois dernières expériences nous démontrent que les 

lapins reviennent habituellement et spontanément sans trac- 
tions rythmées de la langue, si on enlève la pince comprimant 
la trachée après la cinquième, sixième, septième respirations 
finales» 

Si, au contraire, la pince est enlevée après la huitième ou la 
neuvième respirations tinales, ou plus tard, l'animal ne se réta- 
blit pasj malgré les tractions rythmées de la langue, comme 
le démontre Fexpérience suivante : 

Exp. XrV. — Lapjn de 2000 gr. 

Asphffxie pnr compre4Sion de la trarhée avec une pince hétnosiatiqne, 
enlè cément de ia pince aprèi la huitième reipiralion finale. Tractions 
rythmées de la tangue inutiles, commencées de tuile après t enlèvement de 
la pince. 

12 juin 191)6. — 'A II 32', La tracliée tist pincée. La pression caroti- 
die n ne commem^e k s*élever en même temps que se produisent les con- 
vulsions respiratoires^ qui i^e généralisent dans tout le corps. La durée 
de ce stade est de 7', 

3 II 3V. La pression carolidieniie descend et la respiralion cesse. 
C*est la panse respiratoire (|ai dure 56"* 

3 11 -)V 56' \ Commencement des respirations finales. La pre.ssion caro- 
tidienne diminuant peu a peu offre nne série de petites ëtévalions corres- 
pondant à chaque respiration liuale. 

3 h. 33' 5tî'\ Enlèvement de la pince et commencement des Iractioïis 
Tythmîï&s de la langue inutiles. 

3 h. 36' V\ La respiration cesse définitivement et le tracé de la près* 
sîon tombe à ïéro. 

Ces expériences nous démontrent donc que, chea les lapins, 
les tractions rythmées de la langue n'amènent aucune modifi- 
cation dans les tracés et sont sans utilité pour la reviviscence 
de l'animal, quand elles sont faites lorsque la pression est tom- 
bée et que le stade des respirations finales est terminé. 

Dans r expérience suivante les deux nerfs vagues out été 
sectionnés, afin de voir Tintluence que cette section peut avoir 
sur les tracés de l'asphyxie. 
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Es p. XV, — Lapin de 1500 gr. 

Sertion di's deux vagues. Asphyxie par compression- de la trachée par 
itm pince hémostatique, enlèvement de la pince au commencement des res- 
inraîioîis linales; rétablissement de la respiration, élévation de la pression 
mmme fuir vn bond et reviviscence de l'animal spontanément sans tractions 
rifth^iiées de la langue, 

23 juin HÏ06. — 3 h. 4\ Deux vagues coupés. 

3 h. 4' M**. léA trachée est pincée. La pression carotidienne s'élève 
avant que Kt{ produisent les convulsions respiratoires. La respiration est 
régulière et rapide. 

A 11, 5' 10'*. La pression descend peu à peu dès le commencement de 
la paitse. 

3 ïi. (>' iî". La pression descendue, le pouls s'accélère et la respiration 
c^ssf . Cest là pause, qui dure 18". 

W h. 6' 40'. Commencement des respirations finales. 

H h. G' 4i". Enlèvement de la pince après la première respiration finale. 

Mi. tj 56". Elévation de la pression, comme par un bond et rétablis- 
sement Je la respiration, qui est d*abord lente et profonde, puis après 
quàlre luiîtules reprend son rythme normal. 

I/aniin:il revient spontinément sans tractions rythmées de la langue, 
[jul^Te qtie les nerfs vagues aient été coupés. 

On voit que chez ce lapiu dont les deux vagues étaient sec- 
liouués et chez lequel nous avons enlevé la pince comprimant 
la trachée après la première respiration finale, l'animal s'est 
Rpotitauénient rétabli, sans que l'on ait eu recours aux tractions 
rythmées de la langue, comme cela est le cas chez les lapins 
dont les vagues étaient intacts. 

Dans l'expérience suivante les tractions rythmées de la langue 
ont été inefficaces chez un lapin dont les deux nerfs vagues 
étaient sectionnés et la pince enlevée après la huitième respira- 
tion tinale. 

On voit d'autre part dans le tracé les respirations finales 
bien accusées malgré l'absence des nerfs vagues. 

E\p. XVi, — Lapi.'^ de 1600 gr. 

Sertion des deux nerfs vagues. Asphyxie par compression de la trachée 
mwc une pince hémostatique, enlèvement de la pince après la huitième res- 
piration finale. Tractions rythmées de la langue inutiles, commencées quel- 
ifues Mei^ondfs après l'enlèvement de la pince. 

ti jahi [%6, — 4 h. %y. Section de deux nerfs vagues. 

4 h- 23" M"\ La trachée pincée. La pression s'élève en même temps 
que 5e produisent les convulsions respiratoires, qui durent 1' 40". 

4 h. :Ï5' 3G". La pression carotidienne descend et la respiration cesse. 
(Test la panse qui dure 3't". 
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4 ti. 2(>* W\ Cojîimeîjeement des respirations tinales. La pression ca- 
rotidieniie diniiimant peu à peu offre une série de petites élevât lOtis cor- 
respondant à chaqa^î respiration finale, 

4 h- 26' 58". Enlèvement de la pince après la Iniilitme respiration 
finale, élévation de ta pression au moment de TenlË veulent de la pince» 
puis la pression tombe graduellement. La respiralïon s'arrête après quatre 
mouvements spontanés. 

4 h. 27' 38*'. Commencement des tractions ryttimêes qui sont ineffi- 
caces, ranima! meurt. 

En soin me ce lapin s'est compot^té de la même façon que 
celui de rexpérieuce XIV qui avait les nerfs vagues intacts. 
Chez tous de:JX la pince a été enlevée au même moment, après 
la huitième respiration finale et cela avec un résultat négatif. 



\j. CHATS. 

ExF. XVlï. -^ Chat tîe 30OO gr. 

Asfihyxie par comfuesùoti de îa trachée acec tuie pince hémostaiiquej 
enJ ère ment delà pince apvfs îa première respiration fuale; rêlabtissemeni 
de ta respiration, élévation de la pression carotidienns et révirkcense du 
chat sans tractions rifthmèes de la langue. 

20 juui 1906. — i lu âS' i^i'\ La trachée est pincée, l^a pression caro- 
tldienne monte graduellement et quand eJle atteint son m^ïcinïum elle 
rrîkiesceiid pea à peu avec ralentissement <Jn pouls. En même temps la 
rL>spi ration devient dyspnéique et ïes convulsions respiratoires se géné- 
ralisent datia tout le corps, La durée de ce stade est de 1\ 

4 ]k 24' D%'\ La (iression carotidienne tombe, la respiration cesse. C'est 
la pause qui dure 14'\ 

4 h. 2o S'\ Première respiration finale. 

4 h. 2o' ïf\ Ealèvemenl de la pince après la première respiration 
finale, Ln pression carotidienne s*étève de suite. 

4 h. 2o' 36'^ La respiration se rétahhl. L'animal revient spontanément 
à la vie. 

E\p. XVin. — Chat de 3O0O gt*. Le même que celui de l'expérience 
XVII, — Seconde épreuve, 

Asphtjxie par eompretsion de la trachée avec une pince héfnostatiqbie^ 
enlè vement de ta p i nce après la s ixièm e r espi ra t la n fîna te ; rèta hl issem en L 
de la respiration j élévation de la pression carotidienne et reviviscence du 
chat sans tractions rythméet de ta langue. 

âO jwirt 190t>. — oh. 20', La tracliée est pincée. La pression caroti- 
dieune commence à monter en même temps (^ue se produisent les con- 
vulsions respiratoires qui se généraUsent dans tout le corps. La durée 
de ce stade est de 1'. 
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5 b. 21', La pression carotidienne tombe avec ralentissement du pouls. 
La respiration cesse, C'est la pause respiratoire qui dure 10". 

5 h. il' 10". Commencement des respirations finales. La pression caro- 
tidieane diminuant peu à peu offre une série de petites élévations corres- 
pondant à chaque respiration finale. 

5 h. Sa' ^B". EntiWement de la piAce après la sixième respiration finale. 

5 b. *Èf i2 \ La respiration se rétablit en restant pendant quelques 
miûutes fortement dyspnéique après lesquelles elle redevient normale 
comme Ja circulation. L*animal revient à la vie, spontanément, sans trac- 
tioos rythmées de la langue. 

Ces deux expétiences nous ont montré que les chats, comme 
le^ cobayes et le^* lapins, peuvent revenir spontanément à la vie 
par le simple enlèvement de la pince asphyxiante, même après 
la f^ixième respiration tinale, sans quMl soit nécessaire de faire 
des tractions rythmées de la langue. 

L'expérience XVIII est d'autant plus concluante que rani- 
mai avait subi une demi heure auparavant une première épreuve 
d^asphyxie< 

Ex.p, XIX. — Chatte de 2500 gr. (Fig. 6 ci-contre). 

AiphjTie par compression de la trachée avec une pince hémostatique ; 
mlèpement d^ la pince après la cinquième respiration finale; tractions 
rytkmêei de la langue inutiles commencées quelques secondes après Venlève* 
ment de la pince^ 

20 juin 1906, — 3 h. 17'. La trachée est pincée. La pression caroti- 
dienne s>lève proj^ressivement. Les convulsions respiratoires se produi- 
seni et durent 1' 18". 

3 h. 18' 8*'. La pression carotidienne tombe rapidement, sans arrêt du 
pouls fit h respiration cesse; c'est la pause respiratoire qui dure 26". 

3 il. i8* 34". Commencement des respirations finales. La pression caro- 
tidienne descendant peu à peu, offre une série d'élévations correspondant 
à chaque respiration finale. 

3 h. 19' W. Enlèvement de la pince après la cinquième respiration 
finale. 

3 h, 20' 56. Commencement des tractions rythmées continuées inutile- 
ment pendant troi^ minutes. La pression était tombée à zéro et les oscil- 
tatîons du manomètre (pouls) étaient nulles. 

Cette expérience montre bien que chez le chat les tractions 
rythmées sont inutiles quand la pression est descendue à un 
degré trop inférieur et qu'elles sont inefficaces pour relever la 
pression et rétablir les mouvements respiratoires. 
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L'expérience suivante est faite dans le but de voir si la pres- 
sion artérielle peut être modifiée quand les tractions rythmées 
de la langue sont exécutées en laissant la trachée fermée. 

Exp. XX. — Chatte aduRe de Î400 gr. (Fig. 7 ci-contre). 

Asphyxie par la fermeture d^une canule introduite dant la trachée. 
Tractions rythmées de la langue faites pendant que la trachée est fermée- 
Mort de ranimai. Aucune modification dans le tracé de la pression caroti- 
dienne, 

22 juin 1906. — 9 h. Canule trachéale fermée avec une pince appliquée 
sur un tube de caoutchouc qui termine cette canule. La pression caroti- 
dienne s^élève progressivement et apparaissent les convulsions respira- 
toired qui durent 1* 48". 

9 h. 1' 48''. La pression carotidienne descend et la respiration cesse. 
C'est la pause. 

9 h. 2' 8". Commencement des tractions rythmées de la langue en 
laissant la canule fermée, f^a pression carotidienne continue à descendre 
avec oscillations du pouls ralenti. 

9 h. 2' 48". L'animal fait quelques respirations finales, qui sont mal 
enregistrées grâce à un défaut d^applicatioiis du pneumographe qui s'est 
déplacé. 

9 h. 4' 16. On ouvre la canule, la trachée est libre; la respiration a 
déjà cessé, la pression est tombée à zéro. L'animal meurt malgré la 
libération de la trachée et la continuation des tractions rythmées pendant 
un certain temps. 

Dans cette expérience comme dans les précédentes on peut 
constater que les tractions rythmées de la langue n'ont point 
modifié la pression artérielle. 

D. Chiens 

Avant de passer à nos expériences personnelles sur les chiens, 
nous rapportons les expériences de MM, Prévost et Battelli 
auxquelles nous avons fait allusion dans notre introduction 
et qu'ils ont bien voulu nous remettre. 

l^ Expériences de MM. Prévost et Battdli, 

Il s'agit de cinq chiens chez lesquels la mort par asphyxie a 
été produite par différents procédés : 1« fermeture des narines 
et de la bouche; 2° noyade; 3* chloroformisation ; 4** suffocation 
par fermeture de la trachée ; 5" paralysie du cœur par courant 
induit. 
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Dans les quatre cas d'asphyxie les tractioDS rythmées de la 
laugue ont été faites selon les procédés indiqués par Laborde 
et ont été prolongées dans plusieurs d'entre eux jusqu'au mo- 
ment de Tupparition de la rigidité cadavérique. Les tractions 
ont été commencées toiyours à la période terminale de l'as- 
phyxie, c'eat'à-dire à la lin de la période des respirations 
finales. L'animal ne revenait jamais à la vie. Ces tractions ont 
été absolument sans effet appréciable. 

Dans le citiquiême cas, il s'agit d'un chien chez lequel le 
cœur fut électrisé et fut atteint de trémulations fibrillaires. 

Les tractions rythmées de la langue faites immédiatement 
après rélectrisation sont restées sans etîet. • 

Voici ces expéiiences : 

E\j*, XXL — Ghikn de 20 kil. 

Asphyxie par fermfture des narines et de la bouche. Tractions rythmées 
de h iangw inutilei. Uanimal meurt, 

19 juilte( 1900. — 3 h. 14'. Fermeture des narines et de la bouche. 

3 11. 15* 30" Le chien ne respire plus, on observe des petites secousses 
du tfior^x. 

3 II» I7*30'\ Une respiration. 

3 II. 19' 30. Seconde respiration forte. Convulsions cloniques, durant 
nue douzaine de .secondes. 

3 11. 30' 45". Ui>e forte respiration. 

;* h. 30' W\ (ileijj. 

3 II. aO' 3ti". Les réflexes cornéens existent. 

En<;ore des mouvements convulsifs. Le chien respire. 

3 h. 2â' 30". Plusieurs respirations fortes. 

3 h. 23* 30". Plus rien; pupilles dilatées, pas de réflexes. 

3 tj. 3i* 30". Commencement des tractions rythmées de la langue. On 
fait une ouverture dans la langue et on y passe une corde, associée à un 
moteur, anissanl trune façon rythmique. Les tractions sont assez fortes., 
de 55 par minutes. 

4 tr. Température rectale 39*', 7. 

4 II, 20". Température rectale 37^,2. 

1 h. iy, On interrompt les tractions rythmées qui sont inefficaces. 
4 11 i4. On ouvre te thorax. Le ventricule gauche est rigide ; les quatre 
caviiés sont remplies de sang coagulé. Pas d'ecchymoses sous -pleurales. 

K\p. XXII — Chien de 7500 gr. 

Asphyxie jmr noyade. Tractions rythmées de la langue inutiles. L'ani" 
mal mettrL 

i9 juillet 1900. — 5 h. 2' Immersion dans l'eau. 

9 1k 2' 45" Le chien expire quelques bulles à la surface de l'eau. 
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5 h. i' hù'* Quelques niouvenjenLs irispiratoires, 

â h, 3* 10*' Ne s'agite plas. 

5 h. 3' 30" La pupille e^\ dilatée; le réflexe cornéeti exiïite encore, 

5 h« V Heâpire fortaiitent 

*^ h. 4' 55" On le sort de l'eau i il n'a plus de réflexe t^oniéeu. 

5 h* 4' 37'' Encore une respiratiocK 

S h. 5' 28" Commencement des tractions rythmées *ie in lanj^ne. 

5 h. 54' Cessation des tractions inefticaees^. L'ûiiim;il es^t uiort^ 

Les tractions rythmées ont é té (Xinl innées sanselFet pendant 50 minutes. 

5 h. oo' Nécroptie : On ouvre le thorax. Les poumons restent dilatés ; 
ils sont remplis de liquide. Le coeur est complètement îmniohile (oreil- 
lettes et ventricules). Pas de rigidité. Le sang n'est pas coagulé. 

ExF, XXIII - CumN de 14 kilog. 

Aêphyxie par chloroformUation. Tractions rythmées de ta langue inu- 
tiles. L'animal meurt. 

âO juillet 1900^ -- 10 h. i3' On chloroformise l'animal et on prend le 
tracé de la pression qnaiid la ctilorofor misât ion est déjà profonde. 

10 h. 27' Le cœur s'arrête^ Tanimal e^st complètensent insensihie. 

10 h. âS' Commencement des tractions rythmées de la langue, pro- 
longées pendant nue heure. 

11 h. tS' Cessation des tractions qui sont inutiles. L*auimal est mort 
malgré les tractions faites pendant une heure. 

H h. 30' Nécroptie : On ouvre le thoras ; le coiur est ahsolument 
immohile» Le ventricule gauche est rigide, contenant un peu de sanj^ 
liquide rutilant. Le ventricule droit est plein de sang liquide; quelques 
petits caillots dans l'oreillette droite. 

Exp, KXIV. — Ghïkn de 4200 gr., ayant encore des dents de lait. 

Asphyxie par suffocation. On ferm^ la trachée par une pince hémos- 
talique. Tractions rythmées de la langue inutiles. L'animal meut^t. 

Î3 juillet t900»" 3 h. $7' W On ferme la trachée, en la comprimant 
avec des pinces hémostalique^. 

3 h. iS' 10*' Une crise de convulsions qui dure 1' 50", 

3 b. 30' La respiration cesse; les réflexes cornéena existent encore; la 
pression haisse, le cœur devient lent. 

3 h. 31' Le chien respire de nouveau Jeux ou trois fois, 

3 h. 31' i6" Dernier ïnouveraent respiratoire, il n'y a plus de réflexes 
cornéens. 

3 h. 32' Commencement des tractions rythmées de la langue ; là pres- 
sion est basse, les pulsations arythmiques. On enlève les pinces de fa 
trachée. 

3 h* 3â' 18*' La pression e^i tombée k Tahscisse. Absence complète 
d'oscillations. On fait 58 tractions à la mitiufe. 

4 h, 32' On arrête les tractions, qui ont été prolongées pendant environ 
une heure. L'animal meurt malgré les Iraclions. 
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& h. 3i' Nécropsie : On ouvre le thorax. Ventricule gauche rigide, 
nms pas Ln^s énergiquement ; le sang y est coagulé. Dans le cœur droit 
le saDg est liquide. 

Ex p. XXV - Chien de 8500 gr. 

Asph^3-ie par ïéUcirisation du cœur. Tractions rythmées de la langue 
inutiles faites après trémulations /ibrillaires du cœur. L'animal meurt. 

20 juiïtet 4900. — 4 h. 28* 30" Paralysie du cœur par le courant 
induit (une épingle enfoncée jusqu'au cœur à travers le thorax; l'autre 
s^ma h peau de Tabdomen). La pression crurale tombe, mais pendant 
nuf" minute il y a des oscillations notables de la pression dues aux 
mouvement!^ respiratoires qui font TeiTet de masser le cœur. 

^ h. 29' W* Les mouvements respiratoires cessent. Une crise de con- 
vulsions toniques. 

i h, 3ir Commencement des tractions rythmées de la langue qui durent 
une heure. 

^ h. 3(r Cessation des tractions qui sont inutiles. L'animal est mort. 

5 h. 35^ Nécropsie : On ouvre le thorax. Cœur complètement immobile. 
Ventricule gauche bien rigide (les mâchoires ne sont pas rigides). Le 
ventricule et Toreillette droites contiennent des caillots. Dans le cœur 
gauche, sang rutilant bien liquide. 

On voit que dans aucune de ces expériences on a réussi à 
ratiiraer les chiens malgré les tractions rythmées de la langue 
faites même pendant une heure. 

Dans plusieurs de ces expériences on a pratiqué immédia- 
tement la nécropsie et on a constaté que le cœur était déjà en 
rigidité cadavérique. 

2^ Expériences personnelles. 

Exp. XXVI — Chien de 14600 gr. (Fig. 8 ci-contre.) 

Eihkrisaiion avant Fasphyxie qui est faite par un tube fixé dans la tra- 
chée. Enlèpement de la pince après la treizième respiration finale, Réta- 
biissêm^nî de la pression et reviviscence du chien sans tractions rythmées 
de la langue. 

fj juin 1906. — 4 h. 7' Une canule de métal terminée par un tube de 
caoutchout; est placée dans la trachée, le tube est pincé avec une pince 
hémostatique. La pression carotidienne descend peu à peu avec ralentis- 
sement de^ oscillations (pouls). La respiration est plus profonde et accélé 
rée, mais il ne se produit pas de convulsions. Cette période dure 2' 54". 

4 h. 9' W La pression carotidienne descend et la respiration cesse. 
C'est la pause respiratoire qui dure 18'* 

4 h, Jû' if* Commencement des respirations finales. La pression des- 
cend encore avec ralentissement du pouls. • 
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4 h. 10' 58*' Enlèvement de la pince après la treizième respiration 
finale. Après 4 secondes Tanimal fait une respiration. 

4 h. 11' il" La pression monte comme par un bond. 

4 h. ir 26". La respiration se rétablit. Les mouvements respiratoires 
sont d'abord irrégaliers et superficiels puis deviennent réguliers et 
profonds. 

L'animai revient spontanément à la vie, sans que Ton ait fait de trac- 
tions rythmées de la langue. 

Dans l'expérience suivante faite sur le même chien après un 
repos de 20 minutes, on reproduit Tasphyxie en sectionnant 
préalablement les nerfs vagues et en enlevant la pince après 
la douzième respiration terminale. 




pio. 8. — Chien asphyxié par fermeture de la trachée. Rétablissement spontané pvr enlèvement de la 
pinces oblitérant la canule trachéale, fait après la i^""* respiration finale. Le graphique est pris 
2* 27" après la fermeture de la trachée. — a, b. Fin des convulsions respiratoires. --6, c. Paua . 

— c, d. Respirations finales. Les pulsations cardiaques sont marquées sur le tracé de la respiratio . 

— d, — Ouverture de la trachée. — e, f.. Respirations normale après rétablissement. 
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L'animal meurt après avoir fait quatre inspirations depuis 
l'enlèvement de la pince. 
La pression était tombée à zéro. 

Exp. XXVII — Ghibn^ le même qae dans Texpérience précédente. 

ElhérigcUion avant Vatphyxie. Seclion des deux nerfi vagues, A$phftxie 
faite comme dans V expérience XXVI. Enlèvement de la pince après la 
douzième respiration finale. Mort du chien. 

27 juin 1906. — 4 h. 40' Un nerf vague est coapé. 

4 h. 50* Le tobe trachéal est pincé. La pression reste an même niveau 
mais le pouls est très accéléré. La respiration est ralentie. 

4 h. 50' 52" Section du second vague. Le pouls s'accélère davantage et 
la pression descend très bas et brusquement, la respiration est très irré- 
gulière et accélérée. 

4 b. 51' 46" La pression descend encore, la respiration cesse. C'est la 
pause qui dure 10". 

4 h. 52' 6" Commencement des respirations finales, la pression descend 
encore davantage. 

4 h. 53' 8" Enlèvement de la pince. La pression descend encore. Il se 
fait encore quatre respirations finales. 

4 h. 54' 8" La respiration cesse définitivement et la pression est des- 
cendue à zéro. 

L^animal est mort. 

Enfin la dernière expérience sur le chien va nous démontrer 
que les tractions i^thmées ne réussissent pas à ranimer ces 
animaux, même quand la pression artérielle existe encore, mais 
est déjà basse. 

Exp. XXVIIJ. — Chienne de 4 kilogr. 

23 juin 1906. — Asphyxie par pincement du tube placé dans la trachée. 
Enlèvement de la pince après la cinquième respiration finale. Mort de 
ranimai malgré les tractions rythmées faites une minute après la der trière 
respiration finale. 

5 h. 5' Une canule terminée par un tube de caoutchouc est placée dans 
la trachée; l'asphyxie est faite par une pince appliquée sur ce tube de 
caoutchouc, la pression monte modérément avec grande amplitude des 
oscillations et ralentissement du pouls. Le tracé respiratoire signale une 
forte dyspnée. Cette période d'excitation dure 4' 24". 

5 h. 9' 24" La pression carotidienne descend. La respiration cesse. 
C'est la pause qui dure 22". 

5 h. 9' 46" Commencement des respirations finales. La pression caro- 
idienne tombe peu à peu. 

5 h. 10* 44" Enlèvement de la pince. L'animal fait encore huit respi- 
rations finales. La pression descend encore davantage. 
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5 h, Jâ' 8'' La respiralfoit cesH6. La pression descend eocorfl, 

5 h. IV 33" Les tractions rythmèe^^ de la langnc j\g niodiSenl ni le 

(race respiratoire, ni le tracé de la pressïou. L'animal meurt^ malgré les 

tractions rythmées de \k langue. 
L'ouverlnre immédiate do thorax démontre que le i^a^ar est atteint de 

trémulations fibrî Maires. 



Analyse (le nos expenences et des rémdiatu ohiemte^ 

Kappelous d'abord que dans touteg nos expéi^iences Vasr 

phyxie a été toujours produite par une oblitéralioii brusque de 
)a trachée. Les tracés de la respiration étaient obtenus au 
raoyen d'un double tambour de Marey et chez les gros animaux 
la pression carotidienite était enregistrée par le manomètre à 
mercure. 

Ayant pour but d^examiner la valeur que pouvaient avoir les 
tractions rythmées de la langue dans le phénomène de l'as- 
phyxie, nous avons étudié d^abord en détail les diverses phases 
de celle-ci, en ayant soin d^employer la méthode graphique 
dans toutes nos expéiienceig ; nous avons donné un certain 
nombi^e de ces tracés comnie types. Nous avons alors cherché 
si les diverses phases du phénomène subissaient quelque modt^ 
tiction par l'application des tractions rythmées de la langue 
aux diverses phases de Tasphyxie. 

Nos premières expériences ont été faites chez le cobaye chez 
lequel vu sa petite taille la pression artérielle n^a pu être 
enregistrée* Les tracés de la respiration obtenus chez lui sont 
très démonstratifs. 

On voit très nettement (hg, 1, 2, 3) une phase de convulsions 
durant environ deux minutes, pendant laquelle les oscillations 
du levier sont excessives. Vient ensuite la pose plus ou moins 
longue pouvant se prolonger depuis quelques secondes à près 
d'uïie minutep 

A la pause succèdent 13 à 15 respirations finales, d'abord 
espacées de 15" à 16", puis se rapprochant de plus en plus et 
s'atténuant progressivement pour s'arrêter complètement à la 
mort de TanimaL Celui-ci peut revenir à la vie, si on enlève 
la pince comprimant sa trachée, dans une période pas trop 
tardive de l'asphyxie, sans avoir recoures à des tractions 
rythmées de la langue. 

Nous avons pu déterminer que le cobaye revient de Tasphyxie, 
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lorsque la pince asphyxique a été enlevée au commencement de 
la pose (Exp. IV), au milieu de la pose (Exp. V), après la pre- 
mière respiration finale (Exp. VI), après la quatrième respira- 
tion finale (Exp. VII, fig. 2). Quelquefois enfin il revient quand 
on enlève la pince après la cinquième respiration finale, mais 
ce résultat est exceptionnel. 

Quand au contraire on attend le stade correspondant à la 
sixième respiration finale, Tanimal meurt et ne revient pas à la 
vie, que l'on fasse ou nom des tractions rythmées de la langue 
(Exp. VIII, fig. 3). On peut voir d'autre part que les tractions 
rythmées de la langue faites sur les cobayes chez lesquels on 
n'enlevait pas la pince qui les asphyxiait, n'ont point modifié 
le tracé normal de l'asphyxie (Exp. I et II) et ne prolongent 
pas la vie du cœur. 

Enfin si on enlève la pince après la terminaison des respî* 
rations finales, les tractions de la langue restent sans eit'et 
(Exp. ni). 

Les expériences faites sur des lapins, des chai^, des chiens 
permettent, en enregistrant la pression carotidienne, de se 
rnedre compte de l'influence des divers stades de l'asphyxie 
sur la vie du cœur. 

Nos tracés, dont nous avons publié quelques-uns, et nos 
résultats sont absolument conformes à ceux qu'ont obtenus 
Mosso, Landergren, Richet et la plupart des auteurs qui se sont 
occupés de cette question. 

On peut suivre sur le tracé (fig. 4) les phases terminales de 
l'asphyxie chez le lapin (Exp. IX). 

Après la phase d'excitation de Sigmund Mayer, caractérisée 
par une élévation de la pression et des respirations convulsives, 
arrive la pause qui dure dans cette expérience 10 secondes et 
qui est suivie de 15 respirations finales. Au moment de la pause 
le pouls se ralentit, la pression artérielle tombe, puis se relève 
de nouveau (rarement cependant d'une façon ainsi intense que 
dans la fig. 4), pour chuter progressivement en subissant sou- 
vent pendant la descente de petites élévations correspondant 
à chaque respiration finale (fig. 4) ; puis à la fin des respi- 
rations finales on voit le tracé carotidien s'abaisser rapide^ 
ment et les oscillations du pouls devenir nulles. 

La pince est alors enlevée (t), des tractions de la langue ont 
été vainement exécutées, le lapin était mort. 

. Quand, sans faire de tractions rythmées de la langue, on 
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eolève la pince asphyxiante pendant la première partie de la 
période termiuale de Taspbyxie, ranimai revient spontanément 
à lui^ la respiration se rétablit en même temps que la pression 
se relève et revient k la normale (Esp. XIII, iig. 5). 

Les expériences X, XI, XII, XIII montrent que le rétablis- 
sement spontané du lapin peut être obtenu si on enlève la 
pince, pendant la pause (X), après la cinquième (XI) , la 
sixième (XII), la septième (XIK) respirations finales, sans qu^U 
soit fait de tractions rythmées de la langue. 

Si au contraire la pince est enlevée après la huitième ou la 
neuvième respirations finales ou plus tard, Tanimal ne se réta- 
pas, que Ton ait fait ou non des traf^ tiens rythmées de la 
langue (Exp. IX, XIV), 

Chez le chat nos résultats ont été identiques. Pendant la 
période d'excitation la pression subit une forte élévation, tan- 
dis que la respiration devient dyspnéique et habituellement 
eonvulsive, les convulsions étant habituelles chez les chats 
comme chez les lapins et les cobayes, puis vieïit la pause moins 
prolongée et suivie des respirations finales qui se succèdent, 
tandis que la pression baisse peu à peu avec petites élévations 
successives correspondant à chaque respiration finale. Si on 
enlève la pince qui comprime la trachée le chat peut se rétablir, 
loi-sque la pince est enlevée après la première respiration finale 
(Exp. XVIIJ, après la sixième respiration finale (Exp. XVIII), 

Chez un autre chat (^Exp. XIX, fig. 6\ la pince a été enlevée 
après la cinquième respiration finale, la pression a continué à 
baisser, la respiration ne s'est pas rétablie malgré les tractions 
rythmées de la langue exécutées à ce moment. 

Si on pratique les tractions rythmées de la langue sans enle- 
ver la cause de F asphyxie, on ne modifie pas le tracé circula- 
toire, comme on peut le voir dans le tracé (Exp. XX, iig. 7) 
dans lequel les respirations finales sont malheureusement peu 
marquées vu un déplacement dupneumographe. 

Les expériences que nous avons faites chez le chien confirment 
les précédentes* 

Chez le chien la période d'excitation est moins violente que 
chez les animaux précédents, palace que les convulsions man- 
quent, comme on le sait, la plupart du temps* On observe 
également aussi Télévation de la pression avec phase respi- 
ratoire dyspnéique, puis arrive la pause, généralement plus 
courte et moins nette que chez les animaux précédents, à 
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laquelle Buccèdent les respirations finales. Pendant ce temps 
la presgioQ baisse avec ralentissement du pouls (fig. 8). 

L'expérience XXVI est relative à un chien qui a pu revenir 
à la vie quand on enleva la pince oblitérant sa trachée, après 
la treizième respiration finale. Immédiatement la pression 
s'élève et la respiration reprend peu à peu son rythme nor- 
mal, sans que Ton ait eu recours aux tractions rythmées de la 
langue. 

Dans Texpérience XXVIII au contraire la pince a été enlevée 
dès la cinquième respiration finale, des tractions rythmées de 
la langue furent faites inutilement, l'animal mourut avec abais- 
sement rapide de la presdon. 

Ainsi donc, qu'il s'agisse de cobayes, de lapins, de chats ou 
de chiens, le résultat a toujours été le même. 

Les animaux peuvent se remettre quand on supprime la cause 
de l'asphyxie en intervenant à temps sans recourir à des trac- 
tions rythmées de la langue. Le moment ultime pour enlever 
l'obstacle trachéal peut être plus ou moins tardif selon les 
animaux et semble être en relation surtout avec rabaissement 
de la pression ; quand celle-ci est tombée à un degré trop infé- 
rieur ranimai meurt. D'autre part les tractions rythmées de 
la langue faites à ce stade terminal ont été sans action et 
elles n'ont point modifié les tracés quand on laisse la trachée 
fermée. 

Ces résultats confirment tout à fait les recherches inédites 
de MM. Prévost et Battelli qui, chez cinq chiens asphyxiés de 
diverses manières, ont eu recours sans aucun résultat aux trac- 
tions rythmées faites à la période terminale de l'asphyxie. 
(Chiens, Exp. XXI, XXIL XXUI, XXIV, XXV.) 

Comme nous Tavons déjà dit, Philips signale dans son mé- 
moire un arrêt du cœur et de la respiration pendant la période 
terminale de l'asphyxie ; autant qu'on peut en juger par les 
tracés qu'il a publiés, il s'agit de la pause respiratoire. Or à ce 
moment tous les auteurs (Mosso, Landergren, Richet, etc.) 
signalent un ralentissement du pouls et une chute de la pres- 
Biôiï, ce qui est conforme à ce que montrent nos tracés, mais 
jamais un arrêt prolongé du cœur. Nous ne saisissons pas la 
cause de ces résultats de Philips, à moins qu'ils ne soient dûs 
à la narcose profonde à laquelle il soumettait ses animaux. 

Quoi qu'il en soit, c'est à ce moment, c'est-à-dire au début 
de la pause respiratoire, comme on le voit bien dans ses tracés. 
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que Philips pratique les tractions de la langue, en enlevant 
habituellement l'obstacle de la trachée. Il se produit des mou- 
vements respiratoires, lents d'abord (respirations terminales), 
la respiration se ralentit, la pression se relève. 

Quand on laisse la trachée fermée les tractions produisent 
aussi ces mouvements respiratoires (respirations terminales). 
Nous avons tout lieu de croire que c'est en considérant ces 
respirations finales comme un phénomène réflexe dû aux trac- 
tions de la langue que Philips est arrivé à ses conclusions. Si 
sans opérer des tractions de la langue il s'était contenté d'en- 
lever l'obstacle trachéal, nous estimons que le résultat eut été 
le même en se fondant sur nos expériences. 

D'après ce qu'il résulte du mémoire de Philips, on voit que 
cet auteur a considéré l'établissement de la pause, à laquelle 
il ne fait d'ailleurs aucune allusion, comme l'arrêt définitif de 
la respiration et de la circulation, ce qui, d'après ce que nous 
venons de dire, est une erreur. Philips du reste ne parle jamais 
d'expériences témoins. 

Nous sommes convaincus que s'il les eût faites, il serait arrivé 
aux mêmes résultats que nous. 

Philips a signalé d'autre part, une modification des résultats, 
soi-disant bienfaisants, des tractions quand on sectionnait les 
nerfs vagues. Rappelons à cet égard les observations de Richet 
qui montrent que après la section du pneumogastrique les ani- 
maux asphyxiés sont beaucoup plus difficilement rappelés à la 
vie ; aussi cet auteur fait-il de cette action du pneumogastrique 
un moyen de défense de l'organisme. 

En sectionnant les nerfs vagues chez des lapins et des chiens 
nous avons eu des résultats variables : 

Un chien dont les vagues avaient été coupés est mort quand 
on enleva la pince après la douzième respiration terminale. 

Chez les lapins dont les vagues étaient coupés, celui de 
l'expérience XV dont la trachée fut libérée au commencement 
des respirations finales, se remit de suite. Celui de l'expé- 
rience XVI mourut après l'enlèvement de la pince fait après 
la huitième respiration finale, ce qui d'ailleurs est le cas habi- 
tuel chez le lapin. 

Nous n'avons pas poursuivi nos recherches sur ce point 
spécial. 
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Résultats pratiqîies. 

Ou voit donc par les résultats de ces expériences que les 
tractions rythmées de la langue ne produisent aucune modifica- 
tion dans les tracés de l'asphyxie et ne s'opposent nullement à 
sa terminaison tatale. On sait cependant combien, à la suite des 
travaux de Laborde, la méthode des tractions rythmées de la 
langue s'est rapidement vulgarisée. Il n'est pas d'accidents de 
noyade, de pendaison, d'asphyxie quelconque dans lesquels 
soit les médecins, soit le public ne pensent qu'ils ont tout fait 
lorsqu'ils ont pratiqué les tractions rythmées de la langue. On 
perd ainsi inutilement un temps précieux qui pourrait être 
mieux employé en pratiquant la respiration artificielle et en 
ayant recours à d'autres moyens, capables surtout de ranimer 
le cœur, dût-on même recourir au massage du cœur avec res- 
piration artificielle dans certains cas désespérés. 

La simple traction de la langue est souvent efficace en déga- 
geant la glotte oblitérée par la base de la langue, comme le 
savent tous les chirurgiens. Mais sa simple traction en dehors 
de la bouche, en môme temps que l'on imprime des mouvements 
au thorax, suffit dans ce cas et il ne faut point compter sur 
l'existence d'une soi-disante excitation réflexe des centres 
respiratoires, comme le voulait Laborde. 

Notre opinion sur l'inefficacité des tractions de la langue est 
partagée d'ailleurs par plusieurs autorités. Richet, insistant 
«omme Mosso sur la perte des réflexes à la dernière période de 
l'asphyxie, dit que les tractions rythmées ne peuvent donner 
lieu à ce moment à aucun mouvement réflexe ; selon lui elles 
agiraient tout au plus comme un procédé de respiration arti- 
ficielle *. 

Dans une discussion qui eut lieu à la Société de chirurgie de 
JParis (séance du 26 févr. 1902), à propos des accidents mortels 
de la chloroformisation, Michaux s'étonnant que dans la discus- 
sion on n'ait pas parlé de la méthode des tractions rythmées 
de la langue qui lui aurait donné de bons résultats, Poirier 
lui répond qu'ayant employé autrefois ce procédé il n'a point 
eu à s'en louer et en est revenu à la pratique de la respiration 
artificielle et Schwartz partage cette manière de voir. 

* Dict. de Physiologie. Art. Asphyxie Vol. I, p. 761. 
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Conclusions 

Les tractions rythmées de la langue proposées par Laborde, 
comme capables de parer aux accidents de l'asphyxie, ont été 
sans influence dans les expériences d'asphyxie brusque par 
pincement de la trachée que nous avons faites sur des cobayes^ 
des lapùis^ des chats, des chiens et dont découlent les conclu- 
sions suivantes : 

1** La période ultime de l'asphyxie est caractérisée, comme 
on le sait, par \di pause respiratoire avec chute de la pression 
artérielle et ralentissement du pouls. Après un certain nombre 
de respirations finales, l'arrêt de la respiration est définitif, la 
pression tombe à zéro avec arrêt des oscillations du pouls. 

2° Si on enlève l'obstacle trachéal avant la chute complète 
de la pression, c'est-à-dire au moment de la pause ou après un 
certain nombre de respirations finales, variable selon les ani- 
maux, l'animal revient spontanément à la vie, sans qu'il soit 
nécessaire d'avoir recours aux tractions rythmées de la langue- 

3** Les tractions rythmées de la langue sont, au contraire, 
absolument inefficaces si elles sont faites après la période où 
l'animal revient spontanément à la vie par simple ablation de 
l'abstacle trachéal. 

i"" Les tractions rythmées de la langue n'amènent aucune 
modification appréciable dans les tracés de la respiration et de 
la circulation, qu'elles soient faites la trachée ouverte ou la 
trachée restée fermée par l'obstacle avec lequel on produit 
l'asphyxie. 

5^ C'est selon nous pour avoir considéré la pause comme le 
signe de la fin de l'asphyxie et de la mort, que l'on a pu croire 
à l'efficacité des tractions rythmées de la langue sur le réta- 
blissement de la respiration et de la circulation. 

6" Si la traction simple, non rythmée, de la langue hors de 
la bouche est fort utile pour combattre l'asphyxie, c'est parce 
qu'elle dégage la glotte oblitérée par la base de la langue et 
rend efficaces les pressions du thorax, comme moyen de respi- 
jation artificielle. Il ne faut point compter sur une soi-disante 
excitation réflexe. 



Genève. ■— Société générale d'imprimerie, Pélisserie, 18. 
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RECHERCHES SUR LES RESPIRATIONS TERMINALES ET LA 
PAUSE OBSERVÉES DANS L'ASPHYXIE AINSI QUE DANS 
L'ANÉMIE DES CENTRES NERVEUX, 

jmr J. L. PREVOST et M"« D"^ STEttX. 

fi7 figures) 

( TrtivuH du Laboratoire de Phyaioloffie de V Université de (itnéoe,) 



Les troubles des mouvements i*espiratoires observés dans l'asphyxie ainsi 
que dans Tanémie des centres nerveux ont été étudiés par un grand nombre 
d'auteurs. 

Les divers travaux concernant le dernier stade de l'asphyxie ont été résu^ 
mes par M"^ Braïlowsky {}) dans un mémoire fait sous notre direction. 

C'est surtout la description de Siom. Mater (') qui est restée classique à 
cet égard. A la phase de violente dyspnée et de convulsions, succède un 
arrêt de la respiration, la pause, suivie d'un certain nombre de respirations 
tetminales qui deviennent de moins en moins fortes, les dernières n'étant 
souvent représentées que par un léger mouvement des narines. Ces troubles 
respiratoires sont accompagnés de modifications de la pression artérielle qui, 
élevée pendant le stade d'excitation, s'abaisse au moment de la pause et 
s'affaiblit progressivement pendant le stade des respirations terminales. 

Ces phénomènes sont trop connus pour nous arrêter davantage : ils ont été 
d'ailleurs analysés dans le mémoire de M^» Braïlowsky. 

Si les manifestations physiques du phénomène sont bien connues dans leurs 
détails et les variétés qu'elles peuvent présenter, il n'en est pas de même de 
leur interprétation physiologique, qui présente encore des points obscurs. 

Quelle est la cause de la pause ? Pourquoi les mouvements respiratoires, 
violents pendant la période d'excitation, se paralysent-ils pour un certain 
temps pendant la pause, pour reprendre une énergie momentanée pendant les 
respirations teiminales ? S'agit-il d'une action paralysante sur les centrés, ou 
bien certains centres inhibiteurs seraient-ils mis en action ? Autant d'hypo- 

) M"<' Z. A. Braïlowsky. Recherches sur la prétendue efficacité des tractions 
r iinées de la langue dans l'asphyxie. Revue méd, de lu Suisse romande, i9oti. 
. L. Prévost. Même sujet. C. R. Soc. de Biol., 7 juillet igoU. 
) SlO. May£9. Centralblatt f, d. med. Wiss., 1880, iSa. 
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thèses soutenues de pftr?>ftt^gpffë/ samKAtre démontrées. L'obscurité qui 
règne sur cette question nous a engagés à entreprendre le travail que nous 
résumons dans ce mémoire. 

II est généralement admis que les mouvements respiratoires sont sous la 
dépendance d'un centre situé dans le bulbe rachidien au niveau du Calamtis 
scriptorhis. On sait, en effet, depuis les expériences classiques de Flourens, 
que la blessure du bulbe faite à ce niveau pi-oduit l'arrêt des mouvements 
respiratoires du thorax et du diaphragme en même temps que la suppression 
des mouvements respiratoires de la tête (narines et bouche). Si la blessure a 
été faite au dessous du calamus] les respirations céphaliques subsistent, tandis 
que la respiration thoracique est arrêtée ; si, au contraire, la section bulbaire 
est faite au dessus du calamus, la respiration diaphragmatique subsiste, tandis 
que les mouvements respiratoires du nez et de la bouche sont supprimés. 

Ces notions si généralement admises à la suite des expériences classiques 
de Flourkns, ont cependant été mises en doute et contestées dans leur 
ensemble. On sait que Brown-Séquard(^) avait avancé que l'arrêt de la respi- 
ration produit par la blessure du calamus était dû, non à une paralysie, mais 
à une excitation de centres inhibiteurs ; qu'il s'agissait en un mot d'une exci- 
tation et non d'une paralj^sie des centres neiveux respiratoires. 

Dans une note publiée dans les Archives de Physiologie normale et 
pathologique, Brown-Séquard (^) rapporte à ce propos une observation de 
Ch. Rouget dans laquelle cet auteur dit avoir observé " la continuation des 
„ mouvements respiratoires de la tête et du tronc chez des chats nouveau- 
„ nés après la section de la moelle au dessous du bulbe : persistance de 
„ l'association et du synchronisme des mouvements respiratoires des deux 
„ segments, tête et tronc, physiologiquement séparés „. Brown-Séquaro 
insiste sur ce que ce synchronisme n'existe pas quand on décapite l'animai. 
Il serait dû pour lui à l'excitation directe des diverses parties du centre 
respiratoiie par le sang qui est, dit -il, la cause essentielle du rythme. 

Depuis lors, les expériences de Werthbimer (^), de Langendorff (*), de 

(^) Browx-Sé^L'ARI). Journal de Physiologie, 18G0, 111, i53. 

(*) Idem. De la cause du rythme respiratoire d'après un fait découvert par 
Cii. RoKJKT. Arclï. de Pliys. n, et path., ;V' série, I, 330. 

i^) Wkrtiikimer. Centres respiratoires de la moelle épiuière. Journul de l'A tint, 
et de lu Physiologie^ Paris, 1886, ^z>^. 

(*) Langendorff. Studiçu ûber die Innervation der Athenibewegungeu. Arch. f. 
Phytiol., 1880, 519. 
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Lândergren (^) et celles plus récentes de Mosso (*), militent en faveur de 
l'opinion que, à côté de la moelle allongée, la moelle spinale contient des 
centres respiratoires accessoires, susceptibles de se mettre en action dans 
certaines circonstances spéciales. 

C'est surtout chez les jeunes animaux que cette action a pu êti^ démontrée. 
Les cobayes, d'après Langendorff, ne se prêtent pas à l'expérience qui réussit 
chez les chats et les chiens nouveau-nés, auxquels on coupe la moelle au 
dessous du bulbe. Le phénomène est plus net quand on leur administre une 
faible dose de strychnine. 

On peut voir, quand on a entretenu la respiration artificielle pendant un 
certain temps, la respiration lythraique spontanée se rétablir et être capable 
d'entretenir la vie de l'animal quand on supprime la respiration artificielle. 

Les expériences de Wertheimer ne sont pas moins cunfirmatives à cet 
égard. 

Mosso en répétant ces expériences montie que Tetfet est d'autant plus 
favorable que les animaux en expérience sont garantis des causes de refroi- 
dissement. Il les met à cet ett'et dans un bain chaud, entretient après la 
section du bulbe la respiration artificielle pendant 3/4 à'heure à 1 heure, et 
lorsque le shock opératoire a disparu, on peut, en supprimant la respiration 
artificielle, observer une respiration rythmique qui maintient la vie pendant 
un temps plus ou moins prolongé. La respiration est alors sous la dépendance 
décentres spinaux et a pu être enregistrée par la méthode graphique par ces 
diver:- expérimentateurs. 

Mais ce n'est que chez les animaux nouveau-nés que l'on a pu obtenir un 
résultat aussi* brillant. 

E. Lândergren (') a pu cependant obtenir des etfets analogues chez des 
lapins et des chats adultes. 11 réussit, dit-il, à observer des respirations 
spinales chez 25 o/» dans les 50 expériences qu'il fit. Ces expériences consis- 
taient à sectionner la moelle cervicale à 1 millimètre au dessous du calannis, 
ainsi que les nerfs du cou. Il entretenait la respiration artificielle pendant 

(*) E. Laxder<;hex. Ueber die Krstickuiigserseheiuungéii an deii Kreislaufs-iind 
Athmungs Ai>pîirateii. Skundin. Arcli. fiir Phys,^ 1897, VIT, i. 

(}) Mosso. La pause des inouveiiieiits resi)iratoires dans ï'asidiyxie. Arc/i. itnl. 
(leBiol,, 1904, XLIet XLII, i58, 104, lO;. 

Idem, Démonstration des centres respiratoires s])inaux au moyen de J'acapnie, 
Arch. ital. de Biol. 190*), XLIII, 21G. 

(^) E. Landergkex. Loc. ciU 
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plusieurs heures et constatait alors des respirations thoiaciques spontanées, 
qui ne pouvaient être que sous la dépendance de centres spinaux ; mais, 
ajoute-t-il, cette respiration était dans la règle insuffisante pour entretenir 
l'hématose. 

Des résultats analogues ont été observés par Langendorff (^) chez les 
animaux à sang froid. II a montré en étudiant la resjâration des lézards que 
cet animal possède des centres respiratoires spinaux qui sont capables de 
fonctionner automatiquement pendant longtemps et sont aptes à entretenir 
les mouvements respiratoires. 

Il rappelle que chez la grenouille il y a dans la partie supérieure de la 
moelle épinière un centre de coassement qui peut être excité par action 
réflexe, excitation mécanique de la peau du dos chez l'animal dont la moelle 
allongée a été enlevée ou séparée par une section transversale. 

Si nous insistons sur ces faits c'est que, comme nous dirons plus tard, Mosso 
a émis l'opinion que ces centres spinaux jouaient un rôle dans l'exécution des 
respirations terminales succédant à la pause. 

Chauvêau (*) s'attache à montrer que l'excitation d'un nerf sensible peut 
produire une réaction coordonnée dans les muscles dépendant d'un nerf 
moteur correspondant au nerf sensitif. Chez des chevaux ou des ânes chez 
lesquels on entretient la respiration artificielle après avoir sectionné la moelle 
atloïdo-axoïdienne, on peut observer des inspirations réflexes capables d'en- 
tretenir la respiration sans le secours du soufflet, en excitant les branches 
des nerfs intercostaux. En rapprochant et en éloignant successivement la 
bobine secondaire du chariot de du Bois-Reymond, on peut obtenir une véri- 
table respiration rythmique. 

" La respiration, dit-il, ne peut se rétablir spontanément, à moins pourtant 
„ que les cellules médullaires du circuit nerveux des muscles ins[)irateurs ne 
„ retrouvent ailleui^ l'excitation rythmée qui leur fait défaut, par exemple 
„ dans le système périphérique, où pourrait naître une excitation plus ou 
„ moins analogue à celle que l'expérimentateur peut produire artificiellement 
„ en électrisant ou en pinçant les branches perforantes des nerfs intercostaux. 
„ C'est sans doute à une intervention de ce genre qu'il faut attribuer les faits 

(ï) O. Langendorff. Kleine Mittheilungeii zur Atlimungslehre. Arch. fur Phy- 
sioloffie, 1891, 486. 

(*) Chauveau. Sur le circuit uerveux sensitivo-moteur des muscles. Mémoires 
Soc, BioL, 1891, 9** série, IIÎ, i55. 
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„ de rétablissement des mouvements respiratoires après section de la moelle,- 
„ faits que plusieurs physiologistes, entre autres Brown-Sequard et 
„ Wertheimkr, ont parfois observés chez le chien, dan?; certaines conditions „. 

Aducco (^) en anesthésiant le centre respiratoire au moyen de la cocaïne, 
conclut à l'existence d'un centre respiratoire ; mais il nie l'existence d'un 
centre inhibiteur, car on n'observe pas, dit-il, de rétablissement spontané de 
la respiration tant que le bulbe est paialysé. 

Falk (^) qui, d'a[)rès Mosso, décrivit le premier le pause respiratoire, 
l'attribua à la paralysie du centre respiratoire. 

HoGYKs (') attribua la pause à un état probable d'excitation ou d'épuise- 
ment des centres vaso-moteurs, d'où modification de la circulation sanguine 
de la moelle allongée. Cette modification de la nutrition serait, selon lui, la 
cause des changements observés dans la respiration. 

Langbnuorff, de même que Landergrbn, attiibuent les phénomènes de la 
pause et des respirations terminales à une excitation suivie de paralysie de 
centres inhibiteurs de la respiration. Ils les lapprochent du type respiratoire 
de Cheyne-Stokes ; ce serait pour Landergren un phénomène de Cheyne- 
Stokes raccourci. 

Mosso, Markwald, Aducco ont critiqué ces auteurs en niant l'existence d'un 
centre inhibiteur des mouvements respiratoires. 

Pour Mosso, l'existence de centres spinaux accessoires de la respiiation 
serait capable de fouinir une interprétation du phénomène de la pause et des 
respirations terminales : 

'' Nous pouvons considérer, dit-il, la pause de la respiration dans l'asphyxie, 
„ comme l'eiFet de la paralysie de la moelle allongée qui se montre réellement 
„ inexcitable, même avec de forts courants électriques ,,. 

Pourquoi la respiration reprend-elle ensuite avec les respirations termi- 
nales ? Mosso pense „ que les centres spinaux, dès que l'asphyxie commence, 
„ trouvent une résistance dans les voies de transmission que l'asphyxie doit 



(^) Aducco. Sur l'existence et sur la nature du centre resinratoire bulbaire. 
Arch. itaL de liiol. iSqc», XIII, 89, et Animli di freniutriu e scienze uffini. 1888, 
I et II, 89. 

Idem, Action (le l'anémie sur l'excitabilité <les centres nerveux. Arch. itul.de 
Biol. 1891, XIV, 

(2) Falk. Ueber den Toil ini Wasser. Arch. fiir Aiint. u. Physiol.iSik), XLVII,48. 

(') IIocJYKS. Experinientelle Heitrage iiber den Verlauf der Athniungsbewej^un- 
gen wiihrend der Erstickunj;. Arch. fiir cxperim, Pnth, and Pharmak. 1870, V,8(i. 
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„ augmenter pendant un certain temps, jusqu'au moment où les stimulus que 
„ les cellules nerveuses spinales enveiront, seront devenus assez forts pour 
„ surmonter la résistance plus grande que présentent les nerfs devenus moins 
„ excitables „. 

Par de nombreuses expériences, faites sur des chats et des lapins, 
Landergren s'attache à démontrer que le centre du nerf vague et le centre 
des vaso-moteurs sont foi tement excités pendant Tasphyxie. Le maximum de 
l'excitation apparaît pendant la pause préterminale. Les centres vasculaires 
spinaux sont excités au moment des respirations tei minales. 

Pour Landergren, la pause respiratoire préterminale est un phénomène 
d'arrêt produit par l'excitation asphyxique du noyau central du nerf vague et 
de noyaux analogues de la moelle cervicale. La pression du sang semble, pour 
lui, avoir une influence prédominante sur la durée de cet arrêt. En eifet, les 
causes qui diminuent la pression (chloroformisation par exemple) prolongent 
la pause qui est, au contraire, abrégée par les causes qui augmentent la 
pression, en même temps que le stade des respirations terminales offre une plus 
longue durée. 

RicHBT (^) ainsi que Dastrb ont aussi observé le ralentissement du pouls 
qui existe dans la période d'excitation et se prolonge jusqu'à la pause. 
Ils l'attribuent à une excitation du centre des nerfs vagues. " Si, dit Richet, 
„ pendant la phase de ralentissement on fait la section des pneumogastriques, 
„ comme l'a fait Dastre, on voit aussitôt le cœur s'accélérer, ce qui prouve 
„ bien que le ralentissement est dû à l'action du nerf modérateur „. 

Bergendal (2) étudie les troubles de la respiration et de la circulation 
produits par l'anémie des centres nerveux. 11 montre, comme Sig. Mayer 
ainsi que Langbndoriit l'avaient déjà signalé, la similitude des résultats 
obtenus par la saignée rapide et l'asphyxie par compression de la trachée. 

L'anémie fut produite habituellement par section d'une carotide, pendant 
que l'autre carotide servait à enregistrer la pression. 

Ses résultats lui démontrent que : 1® La respiration pendant la saignée se 
comporte de la même façon que pendant l'asphyxie, savoir, une période d'exci- 
tation avec convulsions est suivie de la pause et des respirations terminales. 

(^) RiciiKT. La mort du cœur dans rasi)hyxie. Arch.dephyif. n, et put h, 1894, (>52. 

Idem, Art. Asphyxie. Dict. de Physiologie^ Paris 1895, I, 750. 

(2) Bekgendai.. Uc4)er die bei der acuteu Verblutuiig an den Kreislaufs und 
Athmungsapparateu aul'tretenden Krscheinuu^en. A'A7*/it///i«w. Archin fur Physiol, 
1897, VU, i8G, 
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2» On constate un ralentissement du pouls dont le maximum coirespond 
à la pause respiratoire, action produite par l'inteimédiaire du nerf vague, car 
elle manque quand on sectionne préalablement les deux nerfs vagues. 

3« Que les convulsions musculaires apparaissent comme dans Tasphyxie, 
seulement pendant le stade d'excitation. 

On peut, selon Beroendal, dire (^ue la pause arrive d'autant plus vite que la 
saignée a été plus rapide. La rapidité de la saignée est un élément important, 
car plus elle est i-apide, plus court est le temps pendant lequel les centres 
nerveux restent excitables. 

Si nous nous en rapportons aux conclusions de Landeroren, ajoute Bbr- 
GBNDAL, savoir : que la cause de la pause respiratoiie est due à l'excitation 
des centres d'arrêt de la moelle allongée, il faut en conclure que cette 
excitation est d'autant plus rapide que la saignée est plus rapide. 

H. Girard (^), dans un travail fait dans le laboratoire du prof. Schiff, 
s'attache à démontierque le centie respiratoire est unique, qu'il est symétrique 
à droite et à gauche de la ligne médiane. Il n'existe dans la moelle épinière 
aucun centie respiratoire proprement dit ; mais il s'y trouve des éléments 
moteurs communiquant avec l'appareil respiratoire central du bulbe. 

Il n'y a pas non plus de véritables centres respiratoires encéphaliques. 

Philips (*), dans un mémoire récent dont les conclusions ont été combattues 
par IP® Bbaîlowsky, étudie avec soin les diverses phases de l'asphyxie pro- 
duite par obstruction de la trachée ; il publie des tracés de la respiration et 
de la circulation, mais'^ne donne pas à la pause et aux respirations termi- 
nales leur réelle valeur, comme le montre M"« Braïlowsky (^) dans son 
mémoire. 

On voit par ce court exposé historique l'obscurité qui existe encore i-elati- 
vement à la cause de la pause et des respii-ations teiminales dans la mort par 
asphyxie ou par anémie des centres nerveux. 

(^) H. (riRAKD. RechercheK sur l'Mpiuuvil resiiiratoirc i-onti'al. Laboratoire (!(t 
Physiologie <le rTniversité «le» Genève, mémoire couronné par l'Académie de 
Médecine de Paris. Mém. de lu Soc. de Physique et d'Hisi. nul. de Genève, Vol. 
siipi»!. 1890, n" 4- 

(2) Philips. Reviviscence du cœur paroles tractionn rythmées de la langue. 
Arch. intern. de PhysioL, 1904-05, 287. 

C^) Braïlowsky. Loc. cit. 



Digitized by 



Google 



292 .î. L. PREVOST KT M^^® D»* STERN. 56 



Expériences personnelles. 

Dans un certain nombre d'expériences faites sur des lapins, des chats, des 
cobayes, nous avons pu tout d'abord en répétant des expériences déjà connues, 
confirmer le fait bien étudié par Bergendal ; que la saignée rapide produit 
des accidents analogues à ceux que Ton observe dans l'asphyxie. La pause et 
les respirations terminales sont analogues dans les deux cas. 

On peut obtenir le même résultat en sectionnant la tête et en enregistrant 
au moyen d'un double tambour de Marey les respirations buccales de cette 
tête séparée du corps. L'expérience suivante en est un exemple, choisi dans 
un grand nombre d'analogues. 

Expérience 1. — Cobaye de 280 grammes (fig. i). 

21 sejttèmbre igo6. On fixe sur la tète de ranimai un double tambour de Mauky 
qui i)ermet d'enregistrer les mouvements d'ouverture de la bouche de l'écart ement 
des mâchoires. 

L'auimal est décajûté au moyen d'un rasoir. La section de la moelle, comme le 
montre rautoi)sie, a été faite à un centimètre et un millimètre au dessous du 
calamus, au niveau de la seconde i)aire racliidienne. 




Fig. i. — Cobaye décapité, .-le pause, crf respiralioris terminales, S temps • la distance de chaque 
pointe supérieure indique deux secondes. 

Le tracé de cette expérience i)eut être comparé avec celui de la fig. 2, qui 
concerne un cobaye asphyxié par compression dé la trachée. On constate la par- 
faite analogie de ces deux tracés, celui de l'anémie et celui de l'asphyxie. 
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Expérience II. — Cobaye de 400 grmmmeg (fig. a). 

y juin igo6^ 10 h. 5'. La trachée est pincée; les respirations dvspnéiques avec 
convulsions durent i'5o". 

10 h. 6'55". La respiration cesse : c'est la pause qui dui<e *j8". 

TO h. 7'23". Commencement des respirations finales. 

10 h. S'uS". La resi)iration cesse définitivement et le cobaye meurt. 




Fk. t — Cobaye. Aspbyiie par coin|treB»toji d« \à trachée. Le ^rsïphique e»l pris VW^ après 11 
caœ|fr€ft&iûn de la trachée, à -^^ rftspirition^ C^^ temps er^deui sei'andeSp at lin de^ eotïviilsions, 
ke. p»ui^, <v respiration i termina 1rs. 

Dans rexpémnce I, la seetion de la moelle faite en décapitant TaDimal 
est tombée à un centîmètre au-dessaus du calamus. On pourrait se demander 
si cette partie de la moelle cervicale peut contenir des centres spinaux qui 
seraient excités, comme l'avance Mosso, et sous l'influence desquels se produi- 
raient les respirations terminales. 

Pour élucider cette question, nous avons, chez plusieui*s animaux, pratiqué 
la section transversale de la moelle à des niveaux plus i*approchés du 
calamus ; le résultat n'a pas été modifié, comme on peut le constater dans les 
deux expériences saivantes. La pause est che2 les deux très caractérisée : 
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chez rnn d'eax (Exp. IV), elle est divisée, par une respiration, ce qui est 
aussi fréquemment le cas dans Tasphyxie. 

Expérience III. — Jeune cobaye de i6o grammes. 

24 août igo6, 4 ^' iS'. Décapitation au moyen d*un rasoir. La section du bulbe 
a été faite au niveau de la 1^ paire cervicale à une distance de 6 millli(iètre& 
au-dessous du calamus. 

La tète est placée sur une assiette et on note l'intervalle des respirations 
buccales : 
Décapitation. Reapirations buccales. 

O, — 40" — 5a" — i' — 7" — i3" — ao" — a6 " — 3i" — 34" — 38" — 4i" 
qui sont inscrites dans le tracé graphique suivant : 



f2- 



2^^ 36' «" /' 




/S" 



24" 



M" 4r 

c 



Fie. 3. 



En résumé, on constate une pause de 40 secondes suivie de 11 respirations 
terminales dont la seconde est plus éloignée de la première que les suivantes. 

Expérience IV. — Jeune cobaye de iio gammes. 

a/j. août igo6, 4 ^' 4^' ^4"* On décapite Tanimal au moyen d'un rasoir. La section 
de la moelle a été faîte à un millimètre au-dessous du calamus. 

La tète est placée sur une assiette et on note l'intervalle des respirations 
buccales. 

Décapitation. Respirations buccales. 

O. — Si"— i'6" — 10" — 16" — aa" — ag" — 3a" — 35" — 37" — 39" — 42" 

45"— 47" — 5o" — 5i" 

Respirations nasales seules. 

56" - 57" ~ 59" — a' — a" 
On inscrit ces respirations dans le graphique suivant : 



iJiL 



ir 24" 36- 46" /' /;?- 24" 36" 48" 2' 

O 



F16. 4. 
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En résumé, on constate uno première panse de 3i secondes, nne respiration, 
une seconde pause de 35 secondes suivie de i8 respirations terminales dont la 
première est plus espacée. Ces respirations se rapprochent pro g re s s i vement en 
l'affaiblissant, les dernières n'étant plus que nasales. 

Afin d'isoler le bulbe des centres nerveox supérieurs, nous avons dans les 
deux expériences suivantes (Y, YI) isolé le bulbe entre deux sections trans- 
yersales faites chacune & quelques millimètres Tune au^essus, l'autre 
au-dessous du calamus. Dans une troisième (YII) nous avons simplment 
dilacéré le cerveau et décapité ensuite l'animal en sectionnant le bulbe à 
1 centimètre cinq millimètres au-dessous du calamus. 

Les résultats ont été sensiblement les mêmes; on verra cependant que dans 
ces expériences la pause a été moins bien accusée. Dans Texpérience YI, 
après la décapitation, l'animal a fait quatre respirations très espacées, qui 
peuvent être considérées comme coupant une très longue pause suivie de fort 
nombreuses respirations terminales qui se sont prolongées après la troisième 
minute. Il s'agissait d'un fort jeune animal; on connaît la résistance des 
centres nerveux dans le très jeune âge. 

Dans l'expérience YII la pause est partagée en deux par quatre respira- 
tions ; c'est une circonstance qui se rencontre quelquefois dans l'asphyxie et 
qui ne doit pas être attribuée & la destruction des centres nerveux supérieurs. 

Soit enfin l'expérience YIII concernant un lapin adulte qui a offert les 
mêmes symptômes. 

Expérience V, — Jeane cobaye de lao grammes. 

25 août igoô. Section transversale du bulbe à 5 millimètres au-dessus du 
calamus, faite au moyen d^un petit bistouri, introduit dans le crâne par une 
ouTerture latérale pratiquée au moyen d*un petit trépan. 

Décapitation immédiate, la section du bulbe a été faite à cinq millimètres 
SQ-dessous du calamus. 

La tète est placée sur une assiette et on note les respirations buccales et nasales. 

Décapitation, Respirations. 

0. — lo" — 25" — 47" — i'7" — i5" — 2a" — 27" — 33" — 37" — 40" — 42" 
45" — 47" — 49" — 5o" — 5i" — 53 ' — 54 ' — 55" 

On inscrit ces respirations dans le graphique suivant : 
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ik. 



/«" 24- 



5a- 4«- 



/«* 24" 



3er 49" 



r 

c 



Fie. 5. 



' En résumé, quatre respirations espacées de i5" à 20", pouvant représenter une 
pause coupée par quatre respirations et suivie de i5 respirations terminales de 
plus en plus rapprochées et de plus en plus faibles. 

Expérience VI. — Trèajeane cobaye de 80 grammes. 

25 septembre igo6. Au moyen d'un petit bistouri, introduit dans une ouver- 
ture latérale du crâne faite avec un petit trépan, on sectionne la base du cerveau ; 
la section du bulbe a été faite à 5 millimètres au-dessus du calamus. Le cervelet 
est resté intact. 

Décapitation immédiate au moyen d'un rasoir. La section inférieure du bulbe est 
faite à i millimètre au-dessous du calamus, au-dessous de l'hypoglosse et au-dessus 
de la i'® paire. 

La tête placée sur une assiette, on note les respirations. 

Décapitation. Respirations buccales. 

O. ~ 22" — 52" — i'23" — 47" — 55" — 2'3" — II" — 17" - 22" — 26" — 3i" - 
35" — 39" — 43" — 47" — 5i" — 54" — 57" — 3'i" — 4" — 7" -- 9" — II" - 
i3"_i8"— 20" 

En résumé, quatre respirations très espacées les unes des autres, pouvant être 
considérées comme une longue pause de une minute quarante secondes coupée 
par quatre respirations espacées de aa" — 3i" — a4", suivies de nombreuses res- 
pirations terminales qui se rapprochent progressivement en s'affaiblissant, les 
dernières n'étant plus que de simples mouvements des narines. 

Expérience Vil m — Cobaye de 5oo granunes , 

a5 septembre jgo6. Destruction du cerveau par deux ouvertures faites aux fosses 
pariétales. Le cervelet et la base de l'encéphale sont restés intacts. L*ammal 
respire. U a eu des convulsions pendant l'opération et reste en opisthotonos. On le 
décapite, la section de la moelle a été faite au-dessous de la seconde paire rachi- 
dienne. 

On place la tête sur une assiette et on note les respirations buccales. 

Décapitation. Respirations, 

O. — 22" — 25" — 28" — 38" — i'4" — 12" — 18" — 25" — 3o" — 33" — 35" 

37" -40" 
narines 43" — 45" — 5o" 
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On inserit ces respirations dans la graphique suivant : 



2OT 



f 



liiL^ 



/r ir 36" 48" 



V 
b 



ir 24^" 36" 48" 
c 



PiG. 6. 



En résumé, i6 respirations terminales, une pause d'une minute, coupée en 
deux par les quatre premières respirations terminales. 

Expérience VIII. — Lapin de aSoo gramme», 

ig juillet igo6. Trachéotomie. Section transversale d'une la moelle cervicale au 
niveau de la i*^ paire rachidienne. 

L'animal succombe à l'hémorragie avant que l'on ait le temps d'enregistrer les 
respirations. 

On constate : 

Tête, Mouvements rythmiques de la respiration, une pause puis six à sept 
respirations terminales. 

Thorax. Aucun mouvement respiratoire. 

Les expériences précédentes, que nous avons répétées sur un grand nombre 
d'animaux démontrent bien que la pause et les respirations terminales peuvent 
être observées aussi bien après décapitation que dans l'asphyxie ou la mort 
par hémorragie. Quand on obseiTe la tête isolée par décapitation on constate 
après un arrêt plus ou moins prolongé, l'apparition des respirations termi- 
nales, qui se manifestent par un mouvement énergique de la mâchoire infé- 
rieure, comme c'est le cas dans la dyspnée intense. Le résultat est le même si 
on isole le calamus entre deux sections transversales faites à quelques milli^ 
mètres du calamus. 

Ces expériences, qui ne sont d'ailleui*s que la constatation de faits déjà 
connus, sont bien propres à démontrer, que les respirations terminales sont 
tout à fait indépendantes de centres spinaux accessoires, comme le voudrait 
Mosso. Quand on veut démontrer l'existence de centres spinaux ce n'est qu'au 
moyen de précautions méticuleuses, qu'on y parvient, comme l'ont fait Web- 
TBBQfBB, Langbndobff, Mosso^ Landbrgrsn. Il faut s'adresser surtout à de 
jeunes animaux, les garantir du refroidissement, recourir à la respiration 
artificieUe pendant plusieurs heures, pour constater quelques mouvements 
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respiratoires qui rarement peuvent suffire aux fonctions de l'hématose. Rien 
de semblable pour les respirations terminales. Ces respirations offrent tou- 
jours le caractère d'une violente dyspnée ; elles apparaissent au bout de 
quelques minutes d'asphyxie. On les constate aussi bien au niveau de la tête 
qu'au niveau du thorax. 

Si on coupe le bulbe au dessus du calamus ces respirations terminales ne 
se montrent qu'au thorax. Si cette section a été pratiquée, au contraire, au 
dessous du calamus, le thorax reste immobile et les respirations terminales 
sont caractérisées par l'écartement des mâchoires et les dilatations des 
narines. Si la section est faite au niveau du calamus tout mouvement respi- 
ratoire est supprimé, aussi bien à la tête qu'au thorax. 

Enfin ces respirations existent sur une tête séparée du tronc, même en 
détruisant les centres supérieurs au bulbe. 

Ces faits prouvent, sans aucim doute possible, que les respirations termi- 
nales sont sous la dépendance des centres bulbaires. 

La, pause. — S'il est facile de démontrer que les respirations terminales 
sont produites par l'excitation du centre respiratoire bulbaire, par le sang 
asphyxique, ou par Fanémie^ la pause qui les précède est d'une interprétation 
plus difBcile. 

La plupart des physiologistes, comme nous Tàvôns dit plus haut, sont 
tentés d'admettre l'existence de centres d'arrêt de la respiration, analogues 
aux centres d'arrêt du cœur ; mais c'est une hypothèse qui n'est pas basée 
sur des expériences concluantes. Landsrobbn a en particulier insisté sur ce 
que, au moment de la pause, le centre d'arrêt du nerf vague ofi're un maximum 
d'excitation, caractérisé par un ralentissement du pouls qui manque quand on 
a préalablement sectionné les nerfs vagues. U se fonde sur cette cii^cons- 
tance pour supposer l'existence de centres d'arrêt de la respiration voisins 
de ceux du cœur et excités simultanément, mais c'est pure hypothèse. 

Nous avons cherché dans le but de fournir un argument propro à élucider 
cette question, à déterminer les circonstances capables de supprimer l'exci- 
tation des centres d'arrêt de la respiration sans atteindre l'excitabilité du 
centre respiratoire lui-même. Supprimer en un mot la pause sans altérer les 
respirations terminales. 

Nous avons d'abord recherché si l'inhalation de gaz indifférents, toxiques 
ou anesthésiques pourraient fournir ce résultat. Nos expériences que nous 
passerons en revue sommairement, ne nous ont pas donné de résultats con- 
cluants : ils ont été variables et douteux dans la plupart des cas. 
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Hydrogène. — L'asphyjie au moyen de l'inhalation de l'hydrogène a été 
-étudiée par plusieurs auteui'S qui ont préféré ce mode d'asphjnde, au pince- 
ment de la tiuchée. Nous n'avons pu que confirmer ces résultats et constater 
les mêmes phénomènes que dans l'asphyxie par pression de la trachée. Le 
tracé^suivant qui est celui de l'asphyxie d'un cobaye soumis à l'inhalation de 
l'hydrogène est bien démonstratif à cet égard. 




FiG. 7. — Cobaye de 500 grammes asphyxié par Thydrogène. Ab pause, 
bc respirations terminales, S temps. La distance de chaque pointe 
supérieure indique â secondes. 

Chloroforme. — Le chloroforme a été employé comme anesthésique dans 
les expériences d'asphyxie par bon nombre d-auteurs, qui ont peu insisté sur 
les modificationsque pourrait produire cet anesthésique sur les symptômes 
de l'asphyxie. Landergrbn admet que les phénomènes d'arrêt de l'appareil 
respiratoire dans Tasphyxie, apparaissent plus facilement et d'une façon plus 
intense avec une pression faible qu'avec une haute pression. U en résulte, 
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dit-il,que les animaux empoisonnés par le chloral (Langenooepp),ou par le chloro- 
forme (HôoTEs) offrent dans l'asphyxie une très longue pause préterminale. 
Ces deux poisons agissent, comme on le sait, en abaissant foi-tement la pression. 

Dans nos expériences de chloroformisation, nous avons généralement 
poussé Tanesthésie jusqu'à perte complète des réflexes et tué Tanimal tantôt 
par pincement de la trachée, tantôt par décapitation. 

Nos résultats ont été variables. Dans bon nombre de cas nous avons pu 
constater une pause souvent plus longue que chez les animaux non chloro- 
formés. Mais dans d'autres csis, Tanimal présenta une pause nulle ou à peine 
accusée. Inutile de dire que les convulsions manquent chez Tanimal profon- 
dément anesthésié. 

Ne pouvant interpréter les différences de nos résultats, nous ne les rappor- 
terons pas en détail. 

Atropine. — Langendorff se fonde sur ce que chez les animaux atropinisés 
la pause préteiminale n'est pas supprimée, pour nier l'existence de centres 
d'arrêt de la respiration qui devraient être paralysés comme les phénomènes 
d'arrêt du cœur. 

Dans quelques expériences faites sur des cobayes atropinisés nous n'avons 
pu obtenir de résultats concluants. La pause, ni les respirations terminales 
n'ont été modifiées par l'action du poison. 

Oxyde de carbone, — Il en a été de même de l'intoxication par le gaz 
d'éclairage qui a produit une asphyxie par l'oxyde de carbone dans laquelle 
les divei-ses phases de l'asphyxie se sont succédées comme dans le cas de 
compression de la trachée ou d'asphyxie par l'hydrogène. 

Anhydride carbonique. — L'asphyxie par l'anhydride carbonique pratiquée 
sur plusieurs cobayes n'a pas fourni de résultats toujours similaires. Les 
résultats ont varié selon le mode d'administration. L'asphyxie brusque dans 
laquelle les animaux étaient soumis à l'inhalation d'acide carbonique pur, 
sans mélange d'air a causé des symptômes analogues à ceux que produit 
l'hydrogène : après quelques respirations dyspnéiques, une pause souvent mal 
accusée et courte a été suivie de respirations terminales. 

L'asphyxie produite par l'anhydride carbonique administré d'une façon 
moins massive et mélangé à l'air, a donné plusieurs exemples de respirations 
teiminales avec absence de pause, ou tout au moins la pause fut moins carac- 
térisée que dans les cas précédents. 

Nos expériences sont trop peu nombreuses pour être concluantes. 
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Restauration du cœur paralysé. 

Nous avons pensé que les phénomènes qui se succèdent en cas de i estau- 
ration des fonctions nerveuses par le massage du cœur associé à la respiration 
artificielle, chez les animaux tués par Télectrisation, pourraient nous fournir 
quelques éléments iitiles pour élucider la question des centres d'arrêt bul- 
baires de la respiration. 

On connaît par les expériences faites par Tun de nous avec le DrBATTBLLi(^) 
et par plusieurs travaux élaborés dans le Laboratoire de Physiologie de 
Genève les diverses circonstances de la mort par les courants électriques 
ainsi que les phases de la restauration des divers centres nerveux à la suite 
du massage du cœur. 

Nous rappellerons que lorsque chez un chien adulte on applique un courant 
alternatif d'une faible intensité (en moyenne 110 volts) soit de la tête à 
Tanus, soit sur la région thoracique, on paralyse le cœur qui se met en 
trémulations fibrillaires permanentes. L'animal subit alors les diveraes 
phases de la paralysie du cœur. 

Si les électrodes sont placées de la bouche à Tanus, le chien offre une crise 
convulsive uniquement tonique (*) vu la paralysie du cœur, puis la respira- 
tion, après une phase dyspnéique, s'arrête offrant une pause plus ou moins 
longue à laquelle succèdent un cei*tain nombre de respirations terminales. 

Quand les électrodes sont placées sur les deux côtés du thorax, l'animal 
s'agite, pousse quelques cris et meurt sans convulsions par paralysie du cœur. 
Après des respirations dyspnéiques survient une pause suivie des respirations^ 
terminales. 

(*) J. L. Prévost et F. Battelu. La mort i)ar les courants électriques (courants- 
alternatifs et courants continus). Journal de Physiologie et de path. gén. Paris, 
Ï899-1900. — Travaux du Lab. de Physiol, de VUniv. de Genèoey 1899, I, 1900, II, 
1901, III, 1903, IV. 

F. Battelli. Art. Fulguration. Dicl. de Physiol. <le Ch. Richet, Paris, 1904, VI, 
859. 

(*) J. L. Prévost et F. Batelli. De la production des convulsions toniques et 
cloniques chez les différentes espèces animales. Travaux du Laboratoire de-' 
Physiologie de Genève^ V, 1904. 

Samaja. Le siège des convulsions épilepti formes toniques et cloniques. Revue- 
méd. de la Suisse romande^ 1904 et Travaux du Laboratoire de Physiol. de VUniv ^ 
de Genève^ i9o3, IV, 49. 
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Quand on ouvre alors le thorax et que l'on masse le cœur en pratiquant la 
respiration artificielle on ne tarde pas à voir se restaurer au bout d'un 
certain nombre de minutes, les diverses fonctions du système nerveux. La ^ 
restauration est plus ou moins longue selon le temps qui sépare la mort du 
massage du cœur. 

Mosso (}) fait observer que pendant la pause il n'est plus possible, avec 
l'excitation des nerfs sensibles, d'obtenir des mouvements réflexes, ce qui 
démontre que, avec la respiration, est suspendue aussi la sensibilité des 
cellules nerveuses médullaires qui président aux réflexes. 

Nous avons observé que, la plupart du temps, surtout chez le chien et le 
chat, l'excitabilité réflexe de la coniée existe encore, quoique affaiblie pendant 
la pause, et qu'elle disparaît dès les premières respirations terminales. 

Les divers centres nerveux se rétablissent progressivement et dans un 
ordre inverse de leur disparition. 

Un premier mouvement respiratoire apparaît accompagné et même souvent 
précédé d'un mouvement de déglutition, avant que l'on puisse constater 
aucune trace de sensibilité réflexe. La pupille se contracte. Peu à peu, les 
mouvements spontanés de respiration se rapprochent, et ce n'est que plusieura 
minutes après que l'on peut constater des signes de sensibilité. Le réflexe 
coméen apparaît le premier, puis le réflexe nasal, enfin le réflexe patellaire, 
qui, dans quelques cas exceptionnels, précède le réflexe cornéen. 

Le moment pendant lequel les respirations spontanées se régularisent et 
deviennent rythmiques sans qu'il y ait trace de sensibilité réflexe, est un 
puissant argument en faveur de l'automatisme des centres respiratoires, 
comme l'un de nous l'a déjà fait remarquer dans un précédent mémoire. 

Eu produisant l'asphyxie chez ces animaux dont les fonctions nerveuses 
s'étaient restaurées sous l'influence du massage du cœur associé à la respi- 
ration artificielle, nous avons pu observer que la mort survenait souvent sans 
pause ; les respirations spontanées devenaient de plus en plus faibles, jusqu'à 
n'être plus représentées que par quelques légers mouvements des narines. 

Si l'asphyxie était produite à un moment où les fonctions nerveuses étaient 
revenues presque intactes, ^Ue était accompagnée d'une pause nettement 
accusée ; tandis qu'au contraire, si la sensibilité n'était qu'imparfaite, si 
l'asphyxie avait été répétée plusieurs fois, et surtout lorsque l'on constatait 
que le cœur massé restait mou en se remplissant imparfaitement par le sang 
{paralysie vaso-motrice), la pause manquait. 

(^) Mosso. Loc, cit. 
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Ces résultats paraissent bien démontrer dans le bulbe l'existence de 
centres d'arrêt de la respiration, distincts des centres d'excitation; ces centres 
d'arrêt seraient plus facilement altérés par l'asphyxie, en soite qu'on pour- 
rait, par ce dispositif expérimental, saisir un moment pendant lequel les 
centres inhibiteurs de la respiration senuent paralysés, alors que les centres 
excitateurs auraient conservé leurs fonctions, qui se traduisent par des respi- 
rations terminales de plus en plus faibles. 

Ces expériences ont été répétées sur plusieurs chiens, dont le cœur reste 
en trémulations fibrillaires malgré le massage, sans reprendre son rythme. 

Nous avons pu constater les mêmes effets sur le chat et le cobaye, dont le 
cœur, mis en trémulations par Tasphyxie, reprend souvent ses contractions 
rythmiques sous l'influence du massage associé à la respiration artificielle. 

Voici un certain nombre de ces expériences. 

Expérience IX. — Chien de ^loo grammes. 

Quatre épreuves successives d'asphyxie après restauration des fonctions nerveuses. 
Dans la dernière^ absence de pause, 
j»** épreuve d'asphyxie. 
i6 oct. igo6, II h. 3'. Asphyxie par pincement de la trachée. Mouvements respi- 
ratoires très dyspnéiques. Courte pause de 28", suivie de mouvements respira- 
toires réguliers. 




FiG. 8. — Chien de 4i00 grammes. Respiration tboraciqae. Pincement de la trachée, ab 
pause. £. enlèvement de la pince, bE, respirations terminales, S. temps. La distance de 
chaque pointe supérieure indique deux secondes. 
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Pendant la pause on constate le réflexe coméen qui disparait dès les premières 
respirations terminales. On enlève la pince après la 3« respiration terminale^ 
ranimai se rétablit de suite complètement. 

II h. 8'. Seconde épreuve d'asphyxie par pincement de la trachée. Xou veaux 
mouvements respiratoires violents. Une première pause de 24". Sept respiration» 
dont la dernière est plus éloignée; puis une pause plus longue de io'\ suivie de 
8 respirations terminales. 

II h. 18'. Respiration artificielle et massage du cœur après ouverture du thorax. 
Le cœur offre des trémulations fibrillaires. 

II h. 23'. Première respiration spontanée. Les respirations continuent régu- 
lières, pas de réflexes. 

11 h. 27'. On arrête la respiration artificielle et Ton pince la tra4?.bée ; le cœur 
trémule. 

12 respirations ; pause de 89" et une respiration terminale. 

5« épreuve d'asphyxie. 

II h. Si'. On recommence la respiration artificielle et le massage du cœur, qui 
est flasque. 

Il h. 38'. Le cœur se remplit mieux. Premier mouvement respiratoire. 

II h. 41'. Le cœur se remplit bien. Mouvements respiratoires spontanés réguliers. 
Pas de réflexes. 

II h. 43'. On asphyxie ranimai (arrêt de la respiration artificielle), 19^ respira- 
tions spontanées ; courte pausse de 20" et une respiration terminale. 

4* épreuve d'asphyxie, 

II h. 47* On rétablit la respiration artificielle et le massage du cœur, qui se 
remplit moins bien. 

II h. 55'. Respirations spontanées. 

II h. 57'. On arrête la respiration artificielle. Un certain nombre de respira- 
tions qui cessent sans offrir de pause. 

On voit dans cette expérience IX, chez un chien asphjncié par pincement 
de la trachée, le tableau classique des respirations asphyxiques : une période 
de violents mouvements dyspnéiques suivie d'une pause et de respirations 
terminales (flg. 8). 

On soumet l'animal à plusieurs épreuves d'asphyxie après l'avoir rétabli 
par le massage du cœur et la respiration artificielle. Dans les trois premières 
épreuves, l'animal offrit une pause, qui devint plus courte dans la troisième. 
On remarque que le cœur se remplissait moins bien. Enfin dans la 4« épreuve 
faite à un moment où le cœur restait fiasque, la pause manqua, comme le 
montre le tracé fig. 9. 
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L'expérience suivante X est aussi démonstrative. Le chien tué par para- 
ijsie du cœur offre dans la première épreuve d'asphjrxie, à un moment où il 



.^.^^,î*:^t,^*|/tH^*^i^aj>»-ï)^i4iîi4^^ 



ijijjj'-^M^.Ajj. 



Fi«. 9. — Mime chien. Asphyxie après le massage du cflsar et la respiration artificielle. C respira- 
tion céphalique. T. respiration thoracique. 5. secondes. 

n'était pas encore épuisé, une ébauche de pause qui manqua au contraire dans 
les trois demièi^es épreuves 2, 3 et 4, ainsi que le démontre la flg. 10. 

Expérience X, — Chienne de 5 kilogrammes. 

Mort par électrisHtion du cœur : restauration des fonctions nerveuses par massage 
du cœur et respiration artificielle. 4 épreuves d'asphyxie. La pause ébauchée dans 
la i^' épreuve manque dans les autres. 

g octoirre igo6, 8 h. 36'. Tuée par électrisation du thorax, iio volts. Crise 
d'excitation, cris, respirations précipitées. La respiration thoracique est enre- 
gistrée. On constate une pause de 26" partagée en deux parties égales par une 
respiration. — 4 respirations terminales. 

j*"* épreuve d'asphyxie» 

8 h. 42'- Respiration artificielle et massage du cœur qui se remplit bien. 

8 h. 44* Preinier mouvement respiratoire. Après 7 respirations on arrête la 
respiration artificielle et le massage du cœur. 

8 h. 4^'- On constate, sur les tracés pris sur la tète et le thorax, depuis l'arrêt de 
la respiration, neuf respirations terminales. Après la 4*, un intervalle un peu plus 
grand qui la sépare de la 5« (18" au lieu de 9", courte pause); puis 6 respirations 
8*af faiblissant peu à i>eu. 
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â* épreuve d'asphyxie. 

8 h. 47'. On rétablit la respiration artificielle et le massage du cœur. 

8 h. 5o'. Premier mouvement respiratoire. Pupilles dilatées. 

8 h. 5i'. Pupilles oofldmençant à se contracter. Pas de réflexe coméen ni patel- 
laire. Respiration spontanée régulière. 

8 h. 53'. Réflexes coméen et nasal. Le cœur se remplit bien et trémule. 

8 h. 55'. Réflexes coméen, nasal, patellaire bien nets. On an^te la respiration 
artiflcielle et le massage du cœur. 8 respirations terminales, pas trace de panse. 

5* épreuve d'asphyxie. 

8 h. 59'. Respiration artiflcielle et massage du cœur, qui se remplit mal et reste 
mou (paralysie vaso-motrice évidente). 

9 h. i'. Première respiration spontanée. 

9 h. 2'. Arrêt de la respiration artificielle et du massage cardiaque. Respira- 
rations terminales au nombre de i4* Les deux dernières un peu plus espacées^ 
mais pas de pause. Les deux dernières respirations ne se sont produites que sur 
le thorax et non sur la tète. 

4' épreuve d'asphyxie. 

9 h. 6'. On reprend la respiration artiflcielle et le massage du cœur qui est 
flasque et mou et se remplit mal. 

9 h. 14' • La pupille commence à se contracter. Léger mouvement respiratoire^ 
ou de déglutition. 

9 h. 17'. La respiration spontanée est bien accusée, pas de réflexes coméen ni 
nasal. 

9 h. 20'. Pas de réflexes. 

9 h. 24'. Réflexes cornéen et patellaire. 

9 h. 25'. Arrêt de la respiration et du massage; 12 respirations céphaliques,. 
i5 thoraciques. Pas trace de pause. 




Fifi. Ai.—- Chienne àe 5 kil. tuée par éleetrisation du cœur. Tracé pris 30r après l'électrisation. 
4« épreuve d'asphyxie. Arrêt de la respiration artificielle : respirations terminales céphaliques* 
S. secondes. 
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Le chien de Texpérience XI n'est pas moins intéressant que les chiens des 
expériences IX et X. Taé par paralysie da cœar, il offrit nne panse et 
des respirations terminales bien nettes. 

On restaure les fonctions par le massage du cœor et la respîratioR artificielle 
et on asphyxie de nouveau l'animal (l** preuve), & un moment où apparut la 
première respiration spontanée. La panse manque. 

Dans la 2« épreuve, les fonctions réflexes étaient bien restaurées, le cœur 
se remplissait bien : les fonctions de la vie ranimées. Il y eut une pause 
suivie de 2 respirations terminales. 

Enfin dans les trois derniers essais d'asphyxie, on remarqua que le cœur 
se remplissait mal : dans les épreuves 3 et 4, les réfiexes étaient bien 
rétablis, tandis que dans l'épreuve 5, l'asphyxie ftit faite au moment de la 
première respiration. Dans ces trois épreuves, la pause manque (fig. 11). 

Expérience XI, — Chien terrier de ^600 grammes , 

Mort pttr électrisation du cœur. Restauration par massage du cœur, 5 épreuves 
d'asphyxie. Une pause dans la seconde épreuve^ manque dans les autres. 
8oet i$o6, 2 h. 45'. Tué par application da courant alternatif de iio volts sur le 
thorax. Cris violents. Tanimal se débat et meurt par arrêt du cœur. Le tracé du 
thorax donne une pause de 45", coupée en deux par deux respirations et suivie de 
4 respirations terminales. On fait la trachéotomie et on ouvre le thorax. 

i*"* épreuve d'asphyxie. 

2 h. 5o'. Respiration artificielle et massage du cœur qui se remplit bien. 
2 h. 52'. Première respiration spontanée. 

2 h. 53'. On arrête la respiration artificielle et le massage du cœur. 12 respira- 
tions terminales enregistrées sur le thorax, 10 céphaliques. Pas de pause. 

a^ épreuve d'asphyxie. 

2 h. 5&'. Respiration artificielle et massage. 

3 h. 3'. On constate le rétablissement déjà depuis un certain temps des réflexes, 
coméens et patellaires, les mouvements respiratoires spontanés sont réguliers ; 
le cœur se remplit bien. On arrête la respiration artificielle et le massage du cœur. 
6 respirations spontanées, pause de 34" et 2 respirations terminales, faibles. 

5* épreuve d'asphyxie. 

3 h. 6'. On reprend la respiration et le massage. 

3 h. 20'. Réflexes cornéen, patellaire, nasal. Mouvements spontanés de respira- 
tions. Le cœur est flasque et se remplit mal. On arrête la respiration artificielle ' 
et le massage du cœur. Convulsions, crise tonique, pas de cloniques. Respiration»' 
terminales bien accusées sur le tracé du thorax qui se succèdent, régulières et 
s'atténuent progressivement; pas de pause. 
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4* épreuve d'asphyxie»: 

3 h. 23'. Respiration artificielle et massage du cœur. 

3 h. 3o'. Réflexes cornéen^ nasal et patellaire bien nets. Respirations spontanées 
régulières. Le cœur est flasque et se remplit mal, il trémule. 

3 h. 32'. Arrêt de la respiration artificielle et du massage. Crise convulsive 
tonique suivie de i5 respirations qui s'affaiblissent peu à peu, comme dans la 
fig II, sans qu'il y ait dej^pause. 




FiG.ii.— Cftien terrier 7500 gr.v tué par éleclrisation du cœur. 3* épreuve d'asphyxie; tracé pris 
35 minutesaprèsTélectrisation; massage du cœur et respiration artificielle. 7 «^ respirations 
terminales thoraciques. S = secondes, 

5* épreuve d'asphyxie, 

3 h. 35'. Respiration artificielle et massage du cœur. Lorsque réapparaissent les 
mouvements spontanés de respiration, on suspend la respiration artificielle et le 
massage, avant le retour des réflexes coméen, nasal, patellaire. 10 respirations 
terminales, pas de pause. 

L'expérience suivante XII, dans laquelle le chien fut tué par Tapplication 
d'un courant alternatif de la tête à Tanus, était la première que nous faisions 
sur le chien. Nous avons préféré dans les autres expériences paralyser 
directement le cœur, afin de ne pas risquer d'altérer les fonctions nerveuses 
par le passage du courant, dans le système nerveux central. Elle est toute- 
fois une confirmation des expériences précédentes. On pratique chez ce chien 
le massage du cœur et la respiration artificielle et dans les 5 épreuves 
d'asphyxie auxquelles il fut soumis, on ne constata pas de pause. 

L'expérience qui la suit XTÎT, conceinant un jeune chat tué par asphyxie 
et dont tes fonctions ont été ensuite restaurée!» par le massage du cœur^ est 
aussi confirmative, la seconde épreuve d'asphyxie oflfrit des respirations 
terminales sans pause (fig. 18). 



Digitized by 



Google 



?3 kBCHËBCIÎBS Smi L£S RESPIRATIONS TfeftlOKÀLBS, ETC. 800 

Expérience XII. — Chien d^à vieuXy de 5ooo grammes. 

Mort par éleetrisation bouche à anus. Restauration des fonctions par le massage du 
cœur, 5 épreuves d'asphyxie. Pas de pause, 

8 oct. igo6, 10 h, 22'. Tué par courant alternatif de 1 10 volts, bouche à anus. 
Conyulsions toniques, pas de cloniques. 

!»•* épreuve d'asphyxie, 

10 h. 28'. Le thorax ouvert, on fait la respiration artificielle et le massage du 
cœur qui trémule. 

10 h. 3i'. Premier mouvement respiratoire. 

10 h. 32'. Arrêt de la respiration artificielle et du massage du cœur. i3 respira- 
tions terminales s'affaiblissant progressivement. Pas de pause. 

a* épreuve d'asphyxie, 
10 h. 35'. Respiration artificielle et massage du cœur. 

10 h. 42'. Arrêt de la respiration artificielle et du massage du cœur. 12 respira- 
tions terminales, pas de pause. 

5* épreuve d'asphyxie, 

10 h. 45'. Reprise de la respiration artificielle et du massage du cœur. 

10 h. 46'. Respirations spontanées. 

10 h. 48'. Arrêt de la respiration artificielle et du massage du cœur. La respira- 
tion buccale enregistrée donne les mêmes résultats que les deux épreuves précé- 
dentes, savoir : un certain nombre de respirations terminales, sans pause. 
4' épreuve d'asphyxie, 

10 h. 5o'. Respiration artificielle et massage du cœur. 

10 h. 58'. Respirations spontanées rétablies. 

11 h. Arrêt de la respiration artificielle. 7 à 8 respirations, pas de pause. 

5* épreuve d'asphyxie. 

II h. 12'. Reprise de la respiration artificielle et du massage cardiaque. 

II h. i5'. Mouvements respiratoires spontanés. 

II h. 20'. Réflexe coméen, pupille contractée, pas de réflexe patellaire. 

II h. 25'. Arrêt de la respiration et du massage. Mêmes effets, respirations 
terminales sans pause. 

Une 6« et une 7^ épreuve ont donne les mêmes résultats, savoir : des respira- 
tions terminales sans pause. 

Expérience XIII, — Jeune chat de »yoo grammes. 

Mort par asphyxie. Restauration des fonctions par massage du cœur et respiration 

artificielle. Pas de pause, 

16 oct. igo€, 10 h. Asphyxie par pincement de la trachée. Convulsions, respira- 
tions dyspnéiques, pause suivie d'une respiration profonde, puis arrêt définitif. 



Digitized by 



Google 



310 



J. L. PEBVOST ET M^^ D*" STBfiN. 



74 




PiG. iâ. — Chat 2700 gr. Respiration thoracique. À. Compression de la trachée, b. c. Pause. 
c Respiration terminale. S = Secondes. 




Fi«. 43. — Même animal. À. Asphyxie après massage du cœur et respiration artificielle. Tracé pris 
iV après la première asphyxie. «S. s= Secondes. 
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10 h. 4'< On oavre Je thorax et on fait le massage du cœur et la respiration arti- 
ficielle. 

10 h. 9'. Le cœur bat spontanément. 

10 h. i3'. Premier mouvement respiratoire. 

10 h. i5'. Les mouvements respiratoires continuent. Pupilles contractées, pas de 
réflexe coméen. 

10 h. 17'. On arrête la respiration artificielle. Respirations spontanées qui 
s'affaiblissent progressivement et cessent définitivement, sans pause. 

Cobayes. 

Noas avons opéré de la même façon an certain nombre de cobayes qai 
nous ont donné des résultats semblables ; nous publions comme exemples les 
deux expériences suivantes XIY et XV choisies parmi un gi*and nombre. 

Les flg. 14 et 15 comparées Tune à l'autre, expérience XIY, démontrent 
bien que la pause qui existait dans le tracé A au début de Texpérience, manque 
dans le tracé B, recueilli huit minutes après la première asphyxie et après 
le massage et la respiration artificielle. 

11 en est de même dans l'expérience XV dans laquelle les 4g* 17 et 18 
montrent aussi la perte de la pause après restauration des fonctions par la 
respiration artificielle. 

Le cobaye, exp. XUI, se comporte aussi de la même manière. 

Expérience XIV, — Cobaye de 800 grammes, 
/*'* épreuve d'asphyxie (fig. 14 et i5. A). 

la oct, 1906, 10 h. i5'. Asphyxie par pincement de la trachée. Convulsions, pause 
et respirations terminales. 

10 h. 19'. A la 7« respiration terminale on enlève la pince ; ne sentant pas les 
battements du cœur, on ouvre le thorax. Le cœur bat ; on entretient la respiration 
artificielle. 

10 h. 2%'. Les respirations spontanées apparaissent. 

a* éprea oe d'asph yxie, 

10 h. 23'. On pince la trachée. Les respirations spontanées continuent, i5 régu- 
lières et 12 plus rapprochées. La respiration s'arrête, le cœur continue à battre. 

3* épreuve d'asphyxie (fig. i4 et i5. B). 

10 h. 26'. On reprend la respiration artificielle. 

10 h. 3o'. Respirations spontanées régulières, réflexe coméen. 

10 h. 34'. On pince la trachée. Les respirations spontanées continuent régulières 
et s'affaiblissent progressivement, sans pause. 

10 h. 38' à 10 h. 5o'. On répète de nouveau avec le même résultat, savoir : respi- 
rations terminales, sans pause, dans quatre autres épreuves d'asphyxie successives. 
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Fi6. 14 et 15. — Cobaye SaO gr. Asphyxie par compression de la trachée. 
À. Première épreuve d'asphyxie. 

B. Asphyxie après respiration artificielle, tracé pris dix-neuf minutes après la première asphyxie. 
S, «= Secondes. 

Expérience XV. — Cobaye de aSo grammes. 

zS oct, igo6, 3 h. 3i'. On pince la trachée. Convulsions, pause de 3o", respira- 
tions terminales au nombre de 12. Après la 2^ respiration terminale, on enlève la 
pince. Respirations qui s'affaiblissent progressivement et s'arrêtent, l'animal est 
inerte. Trachéotomie. Respiration artificielle ; massage du cœur, réapparition de 
la respiration spontanée. 




KiG. 16. — Cobaye de 250 gr. Asphyxie par pincement de la trachée; pause et 
respirations terminales. E. Enlèvement de la pince. 
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3 h. ia'. On pince la trachée. Reepirations réipilières qui se rapprochent de plue 
•n plus en s*affaiblissant, pas de pause. 




FiG. n. — Même animal, Àspbyiie tprès respiration artlAcielle et massage du cœur qui se rétablit. 
Respirations terminales, pas de pause. Tracé pris 1 1 minutes après la première asphyxie. 
S = secondes. 

3 h. 44'. Respiration artificielle reprise. 

3 h. 48'. Respirations spontanées régulières. 

3 h. 5o'. On pince la trachée. Il y a de nouveau des respirations terminales se 
rapprochant progressivement en s'af faiblissant comme dans la fig. i6 ; mais la 
pause manque. 

Expérience XVI. — Cobaye de 8oo grammes, 

i5 oct. igoôj 4 b. 19'. On pince la trachée en enregistrant la respiration thora- 
cique. Crise convulsive, pause de 4^"^ suivie de i3 respirations terminales. 

Après la 3® respiration terminale, on enlève la pince asphyxiante, Tanimal ne 
revient pas. 

On fait la respiration artificielle et le massage du cœur. Les mouvements 
respiratoires spontanés se rétablissent. 

On pince de nouveau la trachée. 11 respirations terminales s*affaiblissant 
progressivement, pas de pause. 

Les expériences que nous avons décrites ci-dessus et Tanalyse que nous 
en avons faite démontrent que la pause est un phénomène qui nécessite pour 
se produire un certain degré d'activité du système nerveux bulbaire. La pause 
ne se montfe^bien accusée que lorsque l'excitabilité de ces centres est peu 
atteinte : Il est remarquable en particulier qu'au moment de la pause, la cornée 
est encore sensible (^) : cette sensibilité ne disparut qu'au moment de la 
première ou de la seconde respiration terminale. D'autre part la pause 
n'existe plus lorsque l'excitabilité des centres nerveux est très affaiblie. 

(^) Nous avons déjà signalé que Mosso place Tinsensibilité de la cornée au 
moment de la pause. Dans nos expériences sur le chien et le chat nous avons 
constaté que la sensibilité de la cornée ne disparaît qu'au moment des respirations 
terminales. 
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Noas avons montré qu'on possède dans la restauration des fonctions nerveuses 
par le massage du cœur, un moyen d'isoler les uns des autres les centres 
nerveux et de constater la résistance différente de chacun d'eux à l'anémie. 
La pause existe tant que le cœur se remplit bien, elle disparaît, au conti^aire, 
quant à la suite de la paralyxie vaso-motrice le cœur reste flasque et mou 
sans se remplir. 

Il faut, en général, que les réflexes soient bien rétablis pour que la pause 
soit bien caractérisée. Dans certains cas dans lesquels plusieurs épreuves 
d'asphyxie ont été faites chez un animal chez lequel nous pratiquions la 
restauration des fonctions par le massage du cœur, nous avons pu voir la 
pause manquer, dans une première épreuve faite au début de la restauration, 
savoir au moment de la réapparition des premières respirations, et se montrer 
de nouveau dans une seconde épreuve d'asphyxie, parce que l'on attendait un 
rétablissement plus parfait des centres nerveux et la réapparition des 
réflexes (voir exp. XI). 

Quand les épreuves d'asphyxie ont été répétées plusieurs fois, et que le 
système nerveux est épuisé, la pause manque. 

C'est au moment de la pause (Landebgben) que les centres d'arrêt du 
cœur du nerf vague offrent leur maximum d'excitation. 

Ces faits nous paraissent prouver expérimentalement l'existence i^estée 
jusqu'à présent plus ou moins hypothétique de centres d'arrêt bulbaires de 
la respiration. 

Ces centres d'arrêt, comme ceux du nerf vague, comme les centres vaso- 
moteurs, seraient moins résistants que le centre respiratoire, qui est Ytdtimum 
moriens, comme il est le premier qui reprend ses fonctions dans nos expé- 
riences de restauration par le massage du cœur. 

En sorte que, grâce à ce procédé, on peut saisir un stade dans lequel les 
divers centres d'arrêt sont paralysés (absence de la pause) alora que le centre 
respiratoire agit (respiratoires terminales et expériences de restauration 
précoce dans l'asphyxie). 

Conclusions. 

1. Les respirations terminales de l'asphyxie et de l'anémie des centres 
nerveux ne peuvent être dues à des centres respiratoires spinaux; mais elles 
dépendent de centres bulbaires : car après la section transversale de la 
moelle au-dessous du calamus^ on ne les observe que sur la tête et non point 
sur le tronc; et vice versa, en sectionnant la moelle au-dessus du caiamus, 
les respirations terminales ne s'observent que sur le tronc. 



Digitized by 



Google 



79 EBGHKËCHiES BUR LBS RESPIRATIONS TfiRMiNALSS, BtC. âl5 

2. Ces respirations ont uu caractère dyspnéique, ce qui n'est point le cas 
des respirations que divei^s auteurs ont décrites, en les attribuant à des 
centres respiratoires spinaux. 

3. La pause préterminale se montre aussi sur une tête séparée du corps 
en cas de décapitation. Elle doit être attribuée à l'excitation de centres 
d'arrêt de la respiration situés dans le bulbe, et distincts des centres d'exci- 
tation. 

4. Dans nos expériences de restauration des centres nerveux par le 
massage du cœur et la respiration artificielle chez des animaux tués par 
l'électrisation ou l'asphyxie, les centres d'arrêt de la respiration résistent 
moins que les centres d'excitation ; ce qui permet de séparer leur action, et, 
en cas d'asphyxie, de supprimer la pause due aux centres d'arrêt, tout en 
conservant les respirations terminales dues aux centres d'excitation. 
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XXXIII. 

RECHERCHES 
SUR LA CATALASE DANS L'ORGANISME ANIMAL. 

par M. F. Battelli et M.Ue L. Stern. 

(Laioratctre de physiologie de V Université de Genève), 



L Introduction. 

La catalase est Tenzyme qui décompose le peroxyde d'hydrogène 
avec mise en liberté d'oxygène. On ne connait guère d'autres proprié- 
tés à la catalas^e. Quelle est son action dans l'organisme animal ? On 
a émis quelques hypothèses, mais les preuves expérimentales manquent 
presque complètement. 

L'importance des recherches sur la catalase apparaît évidente si 
on réfléchit au fait que cette dernière existe dans tous les tissus ani- 
maux et végétaux étudiés jusqu'ici. Elle paraît donc jouer un rôle qui 
est peut-être le même dans toute substance organisée. 

Nos connaissances sur la catalase étant très limitées, il est évi- 
demment très difficile de savoir dans quelle direction il faut faire des 
recherches pour arriver à connaître d'une manière certaine l'action de 
cette dîastase. Dans ces conditions nous avons jugé utile d'étudier un 
peu en détail la catalase chez les animaux. Nos recherches se sont li- 
mitées aux vertébrés. 

II. Historique. 

C'est LoEw (i) qui a donné le nom, heureusement choisi, de catalase à Tenzyme, 
qui a pour fonction caractéristique de décomposer HjOj. 

Le nom de catalase est nouveau, mais le fait que divers tissus animaux et végé- 
taux peuvent catalyser HjOg est connu depuis longtemps. C'est Schœnbein (2) qui le 
constata le premier. Il avait trouvé cette propriété dans le sang, la salive etc. et dans 
diverses enzymes, telles que la diastase, Témulsine etc. Il avait constaté que tous les 
ferments, étudiés par lui, décomposaient HjOj, et que, par TebuUition, le pouvoir ca- 
talytique, vis-à-vis de HjOj, disparaissait, en même temps que la fonction spécifique 
d'un ferment donné. Schœnbein en avait conclu que la propriété de décomposer HjOj 
appartient à tous les ferments. Quant au pouvoir du sang de décomposer HjOj il l'at- 
tribue à sa teneur en fer, c'est-à-dire à l'hémoglobine, en ayant constaté ime grande 
analogie entre l'action du sang et celle des sels de fer. Cet auteur avait en outre re- 
marqué, dans ses expériences, que la décomposition de HjOj était toujours accompa- 
gnée du bleuissement de la teinture de gayac et il en conclut que ces deux fonctions, 
la décomposition de HjOj et le bleuissement de la teinture de gayac, ont la même ori- 
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gine. Ces hypothèses, émises par Schoenbein, ont été admises pendant longtemps. Les 
travaux de Fluegge (3), de Epstein (4), de Babcock & Russel (5) -(cités par LoEW) les 
conformèrent complètement. 

Le bleyissement de^ la teinture de gayac étant à ce moment là, le type d'oxyda- 
tion produite par les divers tissus, la conception du pouvoir catalyseur, vis-à-vis de HjOj 
s'identifiait avec celle d'un oxydant. Nous verrons que cette conception règne en maître 
pendant longtemps; elle est reprise ensuite et développée pair Spitzer (6), qui fait de 
la décomposition de HgOg, le type de toute oxydation fermentative. 

Alex. Schmidt (7) au cours de ses études sur la coagulation du sang avait constaté 
une grande différence entre le sang et Phémoglobine amorphe d'un côté, et l'hémoglobine 
cristallisée de l'autre côté, au point de vue de la décomposition de HgOg. Il constata que, 
toftdis que les globules sanguins, ou leur solution, fraiche, décomposent énergiquement HgOg 
sans être décolorés, l'hémoglobine cristallisée a une action très faible vis-à vis de HgOg et 
séMécolore rapidement en étant oxydée. Schmidt admet néammoins l'idée de Schoenbein 
que le pouvoir de décomposer HgOj appartient à l'hémoglobine. Cet auteur avait, en outre, 
constaté que toutes les Substances qui décomposent HjOg possèdent en même temps le 
pouvoir d'accélérer la formation de fibrine. Tels sont : la mousse de platine, le charbon 
pulvérisé etc. Les. globules rouges, qui décomposent avec la plus grande intensité HgOg, 
accélèrent aussi la formation de fibrine au plus haut degré. D'après Schmidt ces deux 
actions seraient en connexion étroite et appartiendraient toutes les deux à l'hémoglobine. 
Mais Rauschenbach (8) démontre que tout protoplasme vivant, animal ou végétal, peut 
accélérer la formation de fibrine et surtout Nauck (9) trouve que l'action des globules 
rouges n'est pas due à • l'hémoglobine mais au stroma. Schmidt se demande alors si la 
décomposition de HgOg, au même titre que l'accélération de la formation de fibrine, ne 
doit pas être attribué au stroma globulaire, à l'exclusion de l'hémoglobine. 

Sur l'initiation de Schmidt, Bergengruen (10) reprend l'étude de l'action du sang 
et de l'hémoglobine sur, HgOg. 

Il confirme pleinement le résultat de Alex. Schmidt (7) quant à l'action réciproque 
de HjOg d'un côté et de globules sanguins et d'hémoglobine cristallisée de l'autre. Il 
trouve que le pouvoir catalytique réside dans les stromas et non dans l'hémoglobine. 
Pour le prouver, il dissout les globules dans l'eau chargée de COg, il garde la solution 
à 0° pendant plusieurs heures, ensuite il centrifuge, et finalement il lave les stromas pour 
les débarasser complètement de l'hémoglobine. Or, la solution contenant l'hémoglobine 
décomposait faiblement HjOg tandis que les stromas possédaient un pouvoir catalytique 
énergique. Le fait admis par Bergengruen que 1' Hb n'a pas de pouvoir catalytique est 
exact, mais on comprend difficilement comment Bergengruen a pu arriver à cette con- 
clusion en se basant sur son expérience, car toute la catalase passe en solution dans l'eau 
en même temps que l'hémoglobine, comme il a été observé par Ville et Moitessier (ii) 
par Senter (12) etc. 

Quoiqu'il en soit, Bergengruen (10) constate que le stroma des globules sanguins 
des diverses espèces animales différent quant à leur pouvoir catalytique. D'après lui, c'est 
le sang de boeuf qui est le plus actif, ensuite vient le sang de cheval et en dernier lieu 
le sang de chien. 

Bergengruen mesure le pouvoir catalytique en observant l'intensité avec laquelle 
se fait le dégagement gazeux, mais il n'a pas dosé le volume d' Og formé. Toutefois dans 
plusieurs expériences il mesure la quantité de HgOg qui a été décomposée, en employant 
un procédé approximatif. Bergengruen a aussi étudié, au point de vue de leur pou- 
voir catalytique, les globules blancs, la rate, les ganglions lymphatiques et les cellules 
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de la levure de bière. Il constate que toutes ces substances décomposent HjOj mais avec 
des intensités différentes. 

Bergengruen attribue au protoplasma la propriété de décomposer HjOj. Il s'élève 
contre Popinion de Schoenbein (2), qui admettait que tout ferment a la propriété de dé- 
composer H2O2. Il croit au contraire que la décomposition de HjOj est due à des parties 
de protoplasma adhérentes aux ferments. Il cite le fait observé par Alex. Schmidt (7) 
et par lui- même que le F ihrin ferment purifié ne décompose pas H jOj, mais qu'au con- 
traire il en est détruit. L'idée de Bergengruen, que le pouvoir catal3rtique appartient 
au protoplasma vivant et non à des ferments isolés n'a plus qu'un intérêt historique. 
Toute -fois pour combattre cette hypothèse, Gottstein (13) institua des expériences où 
il montra que des poisons protoplasmiques tels que le phénol et l'éther n'ont pas d'in- 
fluence appréciable sur la catalyse de HjOj par le sang, par les cellules de la levure de 
bière etc. 

Bergengruen confirma aussi l'hypothèse de Schmidt (7), d'après laquelle il exi- 
sterait une connexion étroite entre le pouvoir d'accélérer la formation de la fibrine et le 
pouvoir cataly tique. A notre connaissance aucun autre auteur ,ne s'est occupé, dans la 
suite, de cette question. L'opinion, émise par Bergengruen (10) que la décomposition 
de HjOj n'appartient pas aux ferments en général, est confirmée ensuite par les recher- 
ches de Jacobson (14). 

Jacobson publia en 1891 un travail, dans lequel il démontre que la connexion 
affirmée par Schoenbein entre l'action spécifique d'un ferment et son pouvoir de décompo- 
ser HjOg n'existe point. Par trois méthodes différentes, il a réussi à séparer ces deux 
propriétés dans la pancréatine et l'émulsine. Il put constater: i^ qu'à la température de 
690 l'émulsine perd son pouvoir de décomposer HgOj tandis que la propriété de dédou- 
bler l'amygdaline ne change pas notablement; 2^ que par l'addition d'une grande quan- 
tité de HgOg le pouvoir catalytique peut être épuisé, sans que l'action fermentative spé- 
cifique soit entravée ; 3° que par la précipitation au moyen de SO^Na^ et par la des- 
sication du précipité Paction catalytique peut disparaître tout en laissant intacte l'action 
sur l'amygdaline. Il trouve, en outre, que les acides, en petite quantité, .diminuent l'action 
de l'émulsine, vis-à-vis de HjOg, tout en augmentant un peu l'action sur l'amygdaline. 

Spitzer (6) a étudié plus spécialement le pouvoir oxydant des divers tissus, et il 
adopte complètement l'idée de Schoenbein, attribuant la.<iécomposition de H^O^ par les 
tissus ou leurs extraits, aux mêmes causes qui produisent le bleuissement de la teinture 
de gayac, la réaction d' indo-phénol, l'oxydation de l'aldéhyde salicylique en acide etc. 
D'après Spitzer, la décomposition de HjOg serait le type même de toute oxydation fer- 
mentative et il se sert de cette décomposition comme mesure du pouvoir oxydant d'un 
tissu donné. Il étudia, à ce point de vue, presque tous les tissus de l'organisme animal: 
foie, rate, sang, pancréas, thymus, muscle, rein, ganglion lymphatique, thyroïde, cerveau 
d'animaux à sang chaud, tels que le boeuf, le chien, le lapin et d'animaux à sang froid. 
Il range les tissus d'après leur pouvoir oxydant, mesuré par la quantité de HgOg dé- 
composée, dans l'ordre décroissant suivant : sang, rate, foie, pancréas, thymus, cerveau, 
-rnusd*, ovaire, ovidtrcte. -Quant à l'influence de la quantité de substance active sur- la- 
dècomposition de HgOg, l'auteur trouva que, pendant la première minute, la réaction 
paraissait accélérée par l'augmentation de la quantité de substance active employée, mais 
qu'au bout de quelque temps, les quantités , d' O, mises en liberté, par des poids diffé- 
rents de .substance active étaient toujours à peu près les mêmes. D'après lui, il n'exi§te 
donc pas de rapport défini entre la quantité de substance active et. l'intensité de la dé- 
composition de HgOg. 
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L'affirmation de Spitzer, que la décomposition de HjOj doit être attribuée aux 
mêmes causes, qui produisent les diverses oxydations par les tissus animaux ou végé- 
taux, a été démontrée inexacte par les recherches ultérieures de Abelous (15), Lépi- 
NOis (16) et surtout par celles de LOEW (i), qui démontrent que la décomposition de 
HjOj doit être attribuée à un ferment spécial et nullement identique aux ferments pro- 
duisant les diverses oxydations. 

En outre les résultats, et les conclusions 'auxquels arrive l'auteur, quant à la dé- 
composition de HjOj par les divers tissus, dififèrent des nôtres. Nous verrons plus tard 
.en exposant Qes résultats de nos expériences que Tordre dans lequel Spitzer range les 
tissus, c'est à dire d'après leur pouvoir de décomposer H^Og, n'est nullement celui 
auquel nous arrivons. De plus, les valeurs données par Spitzer sont, pour plusieurs 
tissus, énormément trop petites; cela tient à Timperfection de sa méthode. Dans ses 
expériences, l'auteur fait ordinairemente agir i g de substance fraîche, en solution ou 
en émulsion, sur 10 ce de H2O2 à 2-3 ^j^. Le gaz développé est mesuré à l'aide d'un 
eudiomètre. Or la quantité de substance employée est beaucoup trop grande relative- 
ment à la quantité de H^Oj. Par exemple: il suffit déjà de quelques milligrammes de 
foie de boeuf pour décomposer tout le HgOj employé par Spitzer dans l'espace de i 
minute. 

C'est également grâce a cette même méthode que l'auteur n'arrive pas à constater 
de rapport défini entre la quantité de substance active et l'intensité de décomposition 
de HjOj. En efifet les quantités de substance employée par lui étant toujours trop 
considérable, relativement à la quantité de HgOj, l'augmentation ne pouvait produire 
qu'un effet très peu marqué. Nous voyons ainsi que les résultats expérimentaux, obtenus 
par Spitzer, n'ont aucune valeur. En effet, d'un côté, les recherches de divers auteurs 
ont démontré qu'il n'y a pas d'identité entre le ferment décomposant HgOg et ceux pro- 
duisant les diverses oxydations et d'un autre côté, la méthode employée par l'auteur pour 
mesurer le pouvoir, décomposant HgOj, de divers tissus, est complètement erronée. 

Etant donné l'imprécision des résultats, du même coup tombent les différentes con- 
clusions auxquelles Spitzer arrive. Ainsi, d'après Spitzer, la substance produisant les 
diverses oxyda tiojiBfi, y compris la décomposition de HgOg, ne serait pas un ferment mais 
une substance commune à toutes les cellules de l'organisme animal. Cette substance ap- 
partiendrait au groupe des nuclèoprotéides. Il extrait les nuclèoprotéides de plusieurs 
tissus (foie, pancréas, rein, testicule, sang), et il constat qu'ils décomposent H^Og avec 
la même énergie que le tissu lui-même. Les acides, les alcalis, la chaleur, les poisons 
protoplasmique, tels que le cyanure de K et l'hydroxylamine agissent sur ces substances 
de la même façon que sur le tissu lui-même; c'est à dire en aflFaiblissant ou arrêtant 
complètement leur action sur HgOg. Il trouve que tous ces nuclèoprotéides contiennent 
du fer; ce serait donc d'après Spitzer, le fer qui jouerait le rôle essentiel dans les 
phénomènes d'oxydation produits par les tissus morts ou par leurs extraits. Or, il a été 
constaté par Senter (12) que la" catalase extraite du sang ne renferme pas de fer. 

Nous nous sommes un peu étendus sur le travail de Spitzer, parce qu'on cite 
souvent les résultats obtenus par cet auteur et les conclusions qu'il en a tirées. Nous 
venons de voir que les uns et les autres donnent lieu à de graves critiques, 

A partir de ce point, nous pouvons diviser les résultats obtenus par l'étude de la 
catalase en tiois groupes: i^ l'existence et le dosage de la catalase dans les tissus ani- 
maux ; 20 les propriétés de la catalase considérée comme ferment ; 3® les hypothèses 
émises sur le rôle physiologique de la catalase. 
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Abelous (15) étudie le pouvoir que possèdent différents tissus du veaU de décom- 
poser H^Oj, d'après la quantité d'oxygène dégagé. Les organes sont rangés, au point de 
vue de leur pouvoir catalytique dans Tordre décroissant suivant : foie, rein, thyroïde, 
pancréas, rate, coeur, poumon, thymus, cerveau, muscle strié. 

Abblous ne donne pas de chiffres; du reste il employait une trop grande quan* 
tité de tissu par rapport au volume de HjOj. 

Upinois (16) trouve que le foie, le pancréas et la thyroïde ont un pouvoir cata* 
lysateur à peu près égal, tandis que celui de l'ovaire est quatre fois plus faible. La cause 
de l'inexactitude de ces résultats, évidemment erronés, est la même que celle, que nous 
avons retrouvée dans les recherches de Spitzer et de Abelous. 

Abelous ainsi que Lépinois considèrent que le pouvoir catalytique des divers 
tissus vis-à-vis de HjOj doit être attribués à un ferment spécial. Il n'y a pas une re- 
lation entre le pouvoir de bleuir la teinture de gayac et le pouvoir catalytique vis-à-vis 
de HgOj, ce qui sera nettement démontré plus tard par Senter à propos du sang. Ils 
s'éloignent donc des idées émises par leurs prédécesseurs sur ce point, mais la vraie 
démonstration ne fut donnée que par LOEW (l). 

Le pouvoir catalytique des différents liquides normaux et pathologiques de l'homme 
vis-à-vis de HjOj a été examiné par Carrière (17) qui, comme Spitzer se sert du pou- 
voir catalytique comme mesure du pouvoir oxydant d'une substance donnée. 

Parmi les liquides examinés par l'auteur il faut citer: le sang, qui, mis en pré- 
sence de HgOj dégage 16-24 ce d'oxygène, mais il n'indique ni la quantité de sang, 
ni le volume de HjOj employé. Le pouvoir catalytique du sang serait plus ou moins 
grand suivant les états pathologiques. Les urines normales ne décomposent pas HjOj, 
tandis que certaines urines pathologiques sont catalytiques et mettent en liberté 2-3 ce 
d'oxygène. Le lait de femme est très faiblement catalytique, de même que le liquide 
des ascites. Le liquide pleural met en liberté ^/^-i ce d'oxygène, tandis que celui de 
kystes d'ovaire, ainsi que le suc gastrique sont complètement dépourvus de pouvoir . ca- 
talytique. 

CoTTON (18) compare le pouvoir catalytique du sang de diverses espèces anima- 
les : homme^ boeuf, mouton, cheval, pore, cobaye. Il trouve que le sang de l'homme a 
un pouvoir catalytique de beaucoup supérieur à celui des animaux et il en conclut que 
pour, cette raison, le sang des animaux transfusé à l'homme sera asphyxique pour ce 
dernier (!). Cotton trouve que l'eau ajoutée au sang diminue de beaucoup son pouvoir 
catalytique, résultat que nous n'avons pas pu confirmer. 

Les chiffres obtenus par Cotton nous paraissent très petits. 

Ville etMoiTESSiER(ii) étudient également l'action du sang sur HjOj. Ils trouvent 
d'abord que le degré de dilution de H^O^ et de la liqueur sanguine exerce une influence 
sur la quantité, d'oxygène dégagé. Toutes choses égales d'ailleurs, cette quantité varie 
sïdvant l'espèce animale. Ces auteurs trouvent que l'action catalytique du sang défîbriné 
réside principalement dans le stroma globulaire, et non dans l'hémoglobine, ce qui avait 
déjà été constaté par Bergengruen (10) et qui sera ensuite confirmé par Senter (12). 
Ville et Moitessier séparent le principe actif du sang, en produisant un précipité par 
le phosphate de Ca. Le précipité bien sèc peut être chauffé à 100° sans perdre toute 
son activité; les solutions, au contraire, deviennent inactives si on les chauffe à 700 
pendant une heure. La fibrine, obtenue par battage, bien lavée, est très active vis-à-vis 
de HjOj. L'activité ne serait pas due, d'après ces auteurs, à la fibrine même, mais au 
ferment sorti des globules rouges pendant le battage et fixé énergiquement par la fibrine. 

Sentir (12) arrive par une méthode différente de celle employée par Ville et Moi- 
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TESSIER à isokr plus ou moins complètement le ferment catalytique du sang, auquel il 
donne le nom ô^hémase, en supposant que les diverses catalases ne sont pas identiques. 
Avec Ra-UDNITZ (19) et autres, Senter appelle les catalases: superoxydases. LoEW (20) 
protesta avec raison contre l'introduction du mot hémase, employé pour indiquer un fer- 
ment tout-à-fait analogue à celui qui avait été déjà isolé et désigné sous le nom de ca- 
talase. La méthode, que Senter a employée pour préparer la catalase du sang, consiste 
essentiellement à précipiter le sang laqué par l'alcool, et à extraire ensuite, par l'eau 
froide, la catalase contenue dans le précipité. Il obtient ainsi le 30 ou le 40 pour 100 
de toute l'enzyme contenue dans le sang. Cette solution de catalase se conserve bien 
pendant des semaines si on la maintient a 0°. L'analyse chimique n'y a révélé aucune 
trace de fer. 

Pour mesurer le pouvoir catalytique Senter se sert de la titration par le perman- 
ganate de K. L'expérience est faite ordinairement è 0°, C'est par la différence dans la 
quantité de; H^O^, qui se trouve dans la solution au début et au moment de la titra-^ 
tion qu'on calcule exactement la quantité de HgO» détruite. 

La catalase a été extraite par Loewenstein (21) des cultures de bacilles de la 
diphtérie. Il a pu obtenir un filtrat qui décompose fortement H^Oj sans bleuir la tein- 
ture, de gayac. Cette catalase a été retrouvée aussi dans les filtrats de culture de staphy- 
lococcus, mais manque dans ceux du tétanos, du coli et du choléra. L'auteur n'a pas 
réussi à obtenir une toxine diphtérique privée de catalase ; et l'antitoxine n'influence 
pas la catalase même à de très hautes doses. 

KoBERT (22) en collaboration avec Fischer a examiné les extraits des tissus d'a- 
nimaux quant à leur pouvoir catalytique vis-à-vis de H,0.. Il a constaté que les extraits 
d'animaux vivants contiennent tous de la catalase, tandis que les extraits d'animaux sè- 
ches, ou conservés pendant im temps plus ou moins long dans du liquide, n'avaient 
aucune action catalytique, tout en conservant intactes les autres propriétés fermentati- 
ves. L'auteur en conclut que l'action catalytique est en rapport avec les processus vi- 
taux de l'organisme, et qu'elle disparait après la mort. Il est superflu de dire que cette 
opinion ne peut pas être admise. En s'occupant de la catalase du sang, il combat, de 
nouveau, l'idée que la catalase est en rapport avec le fer contenu dans l'hémoglobine 
ou ses dérivés. Le sang dépourvu d'Hb (sang d'Eledone et d'Octopus) décompose bien 
H,Oj. Les leucocytes de ce sang ont aussi un pouvoir catalytique quoique faible. 

ISSAYEW {23) a dernièrement extrait la catalase de la levure de bière et il l'ob- 
tient après précipitation par l'alcool sous forme de poudre. Un gramme de cette poudre 
décompose dans l'espace de 10 minutes 14 g environ de HjOj. La reprécipitation, tout 
en faisant perdre une grande partie de substance, n'augmente pas sensiblement le pou- 
voir . catalytique de la préparation. 

Le pouvoir catalytique de la levure de bière vis-à-vis de HgO^ a été aussi exa- 
miné par Neumann-Wender (24). Il trouve que l'âge de la levure a une influence sur 
ce pouvoir catalytique, qui est plus faible chez la levure vieillie. La levure morte est 
encore active vis-à-vis de HjOj. 

Le pouvoir catalytique des tissus de boeuf a été encore examiné dernièrement par 
Rosenbaum (25). Il range les tissus d'après le pouvoir catalytique dans l'ordre décrois^ 
sant suivant; foie, pancréas, rate, tissu adipeux, muscles et cerveau. Il trouve que le 
chloroforme n'a pas d'action nuisible sur la catalase. L'auteur a préparé la catalase du 
foie par précicipitation au moyen du sulfate d'ammonium, d'après la méthode de Ville 
et M0ITESSIER (11). Il dit que de celte façon on obtient le 20^/0 de la catalase totale 
de l'extrait de foie, mais les chiffres donnés par l'auteur sont évidemment erronés. En 
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effet, en faisant agir g 0,20 de substance sur 10 ce dt H^Oi il constate le dégagement 
de 13 ce d'Oj dans l'espace de 10 minâtes. Or nous' avons trouvé que dans cet espace 
de temps une quantité équivalente de foie de boeuf dégageait 10 litres d'Oj. Quant au 
pouvoir catalytique du sang l'auteur l'attribue -à plusieurs ferments, mais les preuves 
données ne nous paraissent pas bien ^convaincante»;' 

JOLLES (26) en collaboration avec Oppeniu^^ic a fait des déterminations quantita- 
tives de la catalase dans le sang pour étudier le rapport entre cette catalase et les phé- 
nomènes d'oxydation dans l'organisme. Ces auteurs constatent que chez l'homme, le sexe 
n'a pas d'influence sur la quantité de la catalase, et que le sang veineux ne diffère pas 
à ce point de vue du sang artériel. Jolles et Oppenheim trouvent que le pouvoir ca- 
talytique du sang. est fortement abaissé ^ns certaines maladies, telles que la tubercu- 
lose, la néphrite et le carcinome, et dans certaines intoxications produites.- par des aci- 
des ou par de l'oxyde de carbone. Les auteurs tirent plusieurs conclusioas pathologiques 
qui nous paraissent bien hasardées. Ainsi, par exemple : les états comateux, les symptô- 
mes dans la mort par congélation, etc., pourraient s'expliquer, d'après- Jolles, par le 
manque d'activité de la catalase. 

L'examen du pouvoir catalytique du sang de différentes espèces animales aurait 
montré à JoLLES et Oppenheim l'existence d'un parallélisme entre la richesse du sang 
en catalase et l'intensité d'oxydation de l'organisme. Ainsi ils ont trouvé que chez les 
animaux aquatiques, tels que quelques mollusqu;ÇS'.et l'écrevisse, les valeurs de la cata- 
lase sont très basses. Les amphibiens présentent ^des valeurs plus considérables, mais 
toujours plus faibles que chez les animaux aériens; > dont le sang renferme à peu près 
les mêmes quantités de catalase que le sang ihuipain. Les auteurs donnent des chiffres 
pour les études qu'ils ont faites chez l'homme ; quant aux recherches sur les animaux, 
ils disent avoir fait beaucoup d'expériences mais nfen rapportent aucune. 

Sans vouloir .discuter le côté clinique dçs Recherches de Jolles et Oppenheim, 
nous pouvons dire, en nous basant sur les résultats de nos expériences, qu'il n'existe 
pas de rapport étroit entre le pouvoir catalytique du sang et Tintens^té d'oxydation dans 
l'organisme. Du reste l'idée de Jolles, d'après laquelle la catalase serait destinée à four- 
nir de l'oxygène actif aux tissus est contredite par tout ce que nous savons sur les pro- 
priétés de la catalase. 

Si nous passons- aux recherches <iu'on a faites sur les propriétés de la catalase, 
nous trouvons en première ligne les travaux de LoEW. 

C'est LoEW (i) qui, le premieri démontre nettement que la faculté de décomposer 
HjOj appartient à un ferment spécial. En examinant différentes espèces de tabac au 
point de vue de leur richesse en oxydase, LoEW a pu noter que l'extrait aqueux de cer- 
tains tabacs donne un développement énergique d'oxygène en présence de HgOg sans 
bleuir la teinture de gayac. Il constate que cette action n'était pas due à la présence 
d'im ferment déjà connu, mais qu'on devait l'attribuer à un ferment spécial non encore 
isolé. Il donna le nom de catalase à ce nouveau .ferment. 

La méthode dont se servait LOEW pour préparer la catalase est simple. L'extrait 
aqueux de feuilles de tabac est précipité par le sulfate d'ammonium. Il obtient ainsi 
deux espèces de catalase; une catalase soluble et une insoluble. Il appelle lapTemière: 
a catalase, la deuxième % catalase. La dernière, d'après LoEWy serait probablement une 
combinaison de catalase soluble avec un nucléoproteïde, tandis que la première serait 
une albumose. 

LoEW, en se basant sur le fait qu'il existe un zymogène pour tous les ferments 
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bien connus, admet qu'il en est de même pour la catalase. A la température de 40-50° 
le pouvoir catalytique augmente, non seulement pour la catalase soluble mais aussi pour 
l'insoluble. En solution aqueuse les deux espèces de catalase sont changées en substance 
inactive par une élévation de température à 71-75°. A l*état sec, la catalase résiste mieux 
à la chaleur qu'en présence d'eau, mais une température de 80°, appliquée d'une façon 
prolongée, tue le ferment même en l'absence d'eau. L'action de la catalase soluble est 
augmentée par l'agitation. 

L'auteur a étudié l'action des différentes substances sur la catalase. Le nitrates ont 
une action inhibitrice. Les acides, en solution un peu concentrée (0,50 p. 100), tuent les 
deux espèces de catalase; les solutions acides* très diluées retardent l'action de la ca- 
talase, tandis que les solutions alcalines diluées accélèrent cette action. L'alcool absolu 
reste sans action sur la catalase à la température ordinaire ; l'alcool bouillant ne tue 
pas instantanément l'enzyme. 

L'action de la catalase n'est pas changée par addition d'un peu de chloroforme 
ou d'èther. L'acide cyanhydrique tue la catalase; l'acide sulphydrique a une action dé- 
létère ; l'hydroxylamine de même que la phénylhydrazyne retardent beaucoup l'action 
de la catalase. 

D'après LoEW, la catalase doit être rangée dans la classe des oxydases. L'inapti- 
tude de a et p catalase à produire le bleuissement de la teinture de gayac semble dé- 
truire, de prime abord, la supposition que ces ferments peuvent provoquer quelque oxy- 
dation. Néammoins cette déduction ne serait pas justifiée, d*après LOEW, puisque l'action 
des ferments oxydants est très spécifique. Ils n'agissent que sur certaines substances d'un 
caractère chimique défini, ou bien sur des combinaisons présentant une configuration 
correspondant, dans une certaine mesure, à celle du ferment oxydant. LoEW a obtenu 
à l'aide de la catalase l'oxydation de l'hydroquinone, mais cette oxydation paraît un 
peu problématique, puisque l'auteur n'a pas constaté de cristaux de quinone, même après 
24 heures, mais seulement l'odeur caractéristique de quinone. C'est du reste la seule 
oxydatipn obtenue par LoEW au moyen de la catalase mais c'est là dessus que se base 
l'auteur pour considérer la catalase comme appartenant aux ferments oxydants. I-.'eugé- 
nol, l'alcool, la cyanine, la saligénine, le carmin d'indigo etc., ne sont pas modifiés par 
la catalase. 

Senter (12) en étudiant la catalase du sang confirme plusieurs faits déjà établis 
par Bergen&ruen (10), Abelqus (15), LÈPiNai3 (16), par Ville et :Moitessier (ii). 
Parmi les conclusions originales de Senter nous citons les suivantes : 

La décomposition de HjOj par la catalase du sang est une réaction de premier 
ordre. En présence d'une solution diluée de HgOj, la catalase agit en répondant à la 
loi d'action des masses et ce n'est qu'en présence d'une solution concentrée de HjOj 
qu'il se produit des déviations de cette loi. La vitesse de réaction est plus rapide à 
lo^ qu'à qo. 

La catalase n'est pas changée d'une manière durable par l'addition d'acide chlo- 
rhydrique, sulfurique et acétique à faible concentration, mais la réaction est ralentie. 
NaOH agit de la même manière. Le chlorate et le nitrate de K, même très dilués, 
exercent une influence ralentissante. L'aniline est un poison faible, l'acid cyanhydrique, 
au contraire, un poison violent pour la catalase du sang. 

Enfin Senter trouve qu'il n'existe pas de différences essentielles entre l'action de 
la catalase et celle des catalyseurs inorganiques. 

LiEBERMANN (27) a étudié la décomposition de HjOg par les solutions colloïda- 
les de platine, par les ferments tirés des extraits de malt, de pommeg-de-terre, et de 
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quelques tissus animaux privés de sang, tels que : le cartilage, la substance cérébrale, 
le tissu adipeux^ le corps vitré et le cristallin de l'oeil. Nous laisserons de côté les 
résultats obtenus par Liebermanx dans ses expériences sur la solution colloïdale de 
platine, et nous ne citerons ici que les résultats et les conclusions se rapportant à la 
catalase. 

LiEBERMANM a. constaté que le pouvoir cataly tique des extraits de malt est di- 
minué notablement par un chau£fage à 300. Cette diminution est définitive, le pouvoir 
catalytique n'est pas rétabli par un courant d'oxygène. L'action nocive des températures 
élevées est plus marquée en présence d'air qu'à l'exclusion de celui-ci. Le HjOj dimi- 
nue considérablement le pouvoir catalytique, et davantage à la température ordinaire 
qu'à qo. Les ferments cataly tiques extraits de p>ommes de terre se comportent tout-à-fait 
comme le ferment de l'extrait de malt. 

Quant au pouvoir catalytique des tissus animaux examinés, Ltebermann constate 
que le corps vitré et le cristallin sont peu actifs vis-à vis de H^Oj. tandis que le tissu 
adipeux du mésentère le décompose d'une manière intense. Aucun de ces extraits n'a 
la propriété de mettre en liberté de l'oxygène actif, c'est-à-dire qu'ils n'agissent pas 
comme contenant des ferments oxydants. Lisbe&mann trouve que la catalase provenant 
du tissu adipeux est plus résistante à l'action de la chaleur que la catalase d'origine 
végétale. La première n'est détruite qu'à la température de 60-70°, tandis qu'une tem- 
pérature de 40^' fait perdre aux substances végétales la plus grande partie de leur pou- 
voir catalytique. 

Les autres expériences du travail très prolixe de Liebermanx ne sont que la ré- 
pétition des recherches et des conclusions des auteurs précédents. Quant à la manière 
d'agir de la catalase, Liebermann, en se fondant sur le fait que par la décomposition 
de H2O2 il se forme de l'oxygène moléculaire inerte, émet l'hypothèse suivante : Les 
ferments décomposant HjOj sont directement oxydés et transformés en combinaisons 
labiles. Ces combinaisons, en se réunissant avec HjOj, donnent secondairement, par ré- 
duction, de l'eau et de l'oxygène moléculaire. Cette hypothèse se rapproche de celle 
émise par Bach et Chodat dans leurs travaux sur l'action des peroxydes dans les 
fonctions de la respiration. 

LiEBSRifANN donne le schéma suivant pour la décomposition de HjOj par la ca- 
talase : 

Ferment -+- HjOj = Ferment O -f- HjO 
Ferment O -f- H2OJ = Ferment -+- HjO -f- O2 

IsSAYEW (23) étudie aussi l'influence de la température sur l'action de la catalase 
extraite de la levure de bière. Il trouve que cette catalase résiste en partie à une tem- 
pérature de 90°. Cet auteur examina aussi la vitesse de réaction en rapport avçc la 
concentration soit de HjOj, soit de l'enzyme. La vitesse de réaction serait à tout mo- 
ment en raison directe de la concentration de HjO j ; ce qui prouverait qu'il s'agit d'une 
réaction enzymatique. Il existe en outre une proportionnalité absolue entre la concen- 
tration du ferment et la rapidité de la réaction. 

La catalase préparée par Issayew se rapproche beaucoup de la catalase du sang 
étudiée par Senter (i 2), mais elle en diffère par sa résistance plus grande à la chaleur. 
. Toutefois Neumann-Wender (24) trouve que la catalase de la levure commence déjà à 
s'affaiblir à 60^, et qu'elle devient inactive à 68-720, tandis que d'après Issayew, cette 
catalase résiste en partie à une température de 90°. Neumann-Wender constate que 
les enzymes protéolytiques n'agissent pas sur la catalase de levure. 
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Nous exposerons brièvement les idées émises sur la fonction de la catalase dans 
Torga.nisme animal et végétal. Ces idées sont restées jusqu'ici à. Pétat de simples hy- 
pothèses. 

LoEW (i) ayant constaté que la catalase ne possède aucune autre propriété connue, 
outre celle de décomposer HjOj, se demande si cette propriété peut avoir une valeur 
physiologique. Il arrive à conclure que, dans l'organisme, pendant les processus de res- 
piration, il doit se former continuellement HjOj, comme produit secondaire d'oxydation. 
L'accumulation de HjOj étant très dangereuse, l'action de la catalase consisterait à dé- 
truire toute trace de Hj02 au moment même de sa formation et à protéger ainsi l'or- 
ganisme. L'oxygène mis en liberté, pourrait alors être utilisé pour la continuation des 
processus de respiration. 

Mais LoEW observe que la catalase se rencontre également dans les microbes an- 
aérobies, dans la levure de bière etc., où il n'y a point de respiration normale, et, par 
conséquent, point de HjOg par autoxydation. Il en conclut que la catalase doit avoir 
une autre fonction, outre celle de décomposer HjOj. La catalase pourrait favoriser les 
phénomènes de fermentation aussi bien que ceux de la respiration; elle pourrait aussi 
-être, capable d'accomplir certaines réductions puisque la mousse de platine aussi peut 
agir comme oxydant et comme réducteur. 

D'après Pozzi-EscoT (28) la catalase de LoEW serait identique à l'hydrogénase 
découverte par Rey-Pailhade (29) et appelée par cet auteur philothion. Ce ferment, 
comme on le sait, transformerait le soufre en SH^. Pozzi-ESCOT trouve que les diver- 
ses préparations d'hydrogénase sont plus actives vis-à-vis de HgOg que la catalase. Mais 
Ba,ch et Chodat (30) n'admettent pas l'identité de ces deux ferments. D'après ces au- 
teurs, il serait bien difficile d'admettre qu'une hydrogénase qui, d'après Pozzi-ESCOT, 
met en liberté l'hydrogène à l'état naissant, puisse décomposer HgOj avec mise en li- 
berté d'oxygène. 

Bach et Chodat pensent que les hydrogènases n'ont probablement rien de com- 
mun avec les catalases. 

Senter admet que le rôle de la catalase du sang serait de prendre part aux pro- 
cessus d'oxydation. Le H2O2 formé pendant l'oxydation doit être détruit par l'intervention 
des superoxydases (synonyme des catalases). Senter ne s'éloigne donc pas des idées de 
Bach et Chodat. 

Bach et Chodat (30) ont démontré que contrairement à ce qu'avait prétendu Ber- 
GENGRUEN et plus tard LoEW, HgOg ne doit pas être considéré comme un poison pro- 
toplasmique violent. Ils ont réussi à cultiver certaines plantes dans un milieu nutritif 
contenant constamment 0,68 p. 100 de HjOj. D'après Bach et Chodat le rôle de la 
catalase serait de régulariser les processus d'oxydation en détruisant l'excès de peroxyde 
qui pourrait se former et en transformant l'énergie chimique contenue dans les peroxy- 
des. Ces auteurs ont étudié l'action de la catalase préparée avec des cultures de sterig- 
matocystis nigra, sur les hydropéroxydes substitués. Comme type d'hydropéroxyde subs- 
titué ils ont choisi l'éthylhydropéroxyde CgHg — O — OH. Ils ont constaté que la catalase 
n'attaque nullement l'éthylhydropéroxyde. L'oxygénase, qui d'après Bach et Chodat, doit 
être considérée comme un peroxyde d'hydrogène monosubstituè, n'est pas non plus at- 
taqué par la catalase. La présence de la catalase n'exerce aucune influence sur la capa- 
cité oxydante de l'oxygénase ; et le mélange de péroxyda:Se -H-HgOj n'est pas davantage 
influencé par la catalase quant à son pouvoir oxydant. 

Loewenhart et Kastle (31) ont fait quelques recherches avec la catalase extraite 
du foie de porc. Ces auteurs ne sont pas d'accord avec l'hypothèse de LoEW, d'après 
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laquelle la catalase agirait en s'opposant à raccumulation de HjOj dans les cellules. 
Lo.EWENHART et Kastle admettent que la catalase serait un corps réducteur sinjpie o}i 
complexe, qui forme avec HjOj un dérivé holoxyde très labile, qui est en relation avec 
les processus d'oxydation dans la cellule. 

Engler et Weissberg (32) qui se sont beaucoup occupés du rôle des peroxydes 
dans les oxydations, ramènent aussi la fonction de la catalase à la formation de pero- 
xydes. Les catalanes sont d'abord considérées comme des transporteurs d'oxygène, qui 
agissent non seulement sur HjOj mais aussi sur les autres peroxydes ou sur leurs hy- 
drates en' leur enlevant l'oxygène sous une forme moléculaire. Cette action des catala- 
ses consisterait probablement dans la formation de corps, ayant souvent là forme de pe- 
roxydes. Ces peroxydes peuvent à leur tour oxyder les autres peroxydes eh se réduisant 
eux-mêmes, et en mettant ainsi en liberté de l'oxygène. Dans ces cas l'action des cata- 
lases serait analogue à celle du permanganate de K sur HjOj. 

£n outre, l'action de la catalase pourrait aussi consister dans la fixation de l'hy- 
drogène de HjOj, avec mise en liberté d'oxygène. L'hydrogène fixé par la catalase, et 
devenu actif, est oxydé par HjOj avec formation d'eau. 

Quant au rôle de la catalase chez les êtres vivant, Engler et Weissberg admet- 
tent comme LoEW que ce ferment ne joue qu'un rôle à peu près nul dans' la production 
d'oxygène pendant la respiration. Ils attribuent aux catalases une fonction indispensable 
essentielle dans l'assimilation de COj par la plante. Pendant cette assimilation, il est 
nécessaire que les combinaisons du type peroxyde soient éliminées, ce qui serait réalisé 
par les catalases. Il est superflu de dire que cette idée est purement hypothétique. Du 
reste la catalase existe et en grande quantité, dans les tissus animaux, dans lesquels 
pourtant l'assimilation de CO, n'a pas lieu. 

Engler et Weissberg considèrent en outre, sans aucune expérience à l'appui, que 
la catalase peut décomposer tous les peroxydes, ce qui est contredit, comme nous l'avons 
vu, par les recherches de Bach et Chodaï. 

En dernier lieu, nous donnons les indications bibliographiques des communications 
sommaires faites par nous (33). Les sujet de ces communications seront traités en détail 
dans le cours de ce travail. 

En résumant les travaux faits jusqu'ici sur la catalase, ^tiôus pouvons dire, que, si 
l'étude physico-chimique de ce ferment a été faite d'une manière détaillée et satisfai- 
sante, par contre les recherches sur la présence de la catalase dans les tissus animaux 
sont très incomplètes et la plupart passibles de critiques graves. Quant -au rôle physio- 
logique de la catalase, nos connaissances n'ont pas encore dépassé le stade de simples 
hypothèses. 

III. Recherches personnelles. 
Quantité de catalase existant dans les différents tissus des animaux. 

Pour doser la catalase d'une manière exacte les auteurs ont em- 
ployé, comme nous avons vu, deux méthodes. Dans une méthode on 
dose la quantité d'O, qui se dégage par la décomposition de H4O4 : 
dans Tautre on dose la quantité de H4O, qui a été décomposée. 

Nous avons préféré la première méthode comme étant beaucoup 
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plus rapide. Du reste dans notre cas elle est aussi exacte que là pre- 
mière, étant données les grandes quantités de catalase existant dans 
les tissus des animaux. Le volume d'O, pouvant rester en solution dans 
Teau est absolument négligeable. 

Méthode, — Cette méthode est la même que celle exposée dans la thèse de 
M.lle Haliff (34) et que nous reproduisons ici. 

L'oxygène qui se dégage par la décomposition de HgOg est recueilli sur l'eau dans 
un tube gradué. Ce tube est relié par un tuyau en caoutchouc avec un flacon où est in- 
troduit le liquide dont on veut étudier la richesse en catalase. Le flacon est fermé par 
un bouchon à deux ouvertures. Par une des ces ouvertures le flacon est en comunication 
avec une burette de Mohr qui renferme la solution de HjOj. On commence par intro- 
duire dans le flacon 5 ce du liquide qu'on étudie. On bouche le flacon et on y verse 
depuis la burette de Mohr 30 ce d'une solution de HjOg à i ^/q. Le gaz qui se de- 
gage est mesuré dans le -tàbe gradué avec les précautions habituelles. Le flacon est agité 
pendant toute la durée de l'expérience. 

Lorsqu'il s'agit d'étudier la richesse des organes en catalase on tue l'animal par 
la saignée : les organes sont flnement broyés avec du sable et on ajoute de l'eau distil- 
lée en quantité variable, de manière à avoir une émulsion plus ou moins concentrée. 
L'organe est broyé au moment même où l'on va faire l'expérience, et ces manipulations 
sont faites à mie température ne dépassant pas 16**. Dans toutes les expériences la con- 
centration de l'émulsion est telle que les 5 ce de cette émulsion mis en présence de H^Og 
dégagent au bout de 10 minutes une quantité d'oxygène comprise entre 10 et 60 ce. 
Pour arriver à cette concentration on procède par tâtonnements. On commence par faire 
une émulsion concentrée et on essaye sa richesse en catalase. Si le quantité d'O^ dégagé 
en 10 minutes dépasse le volume de 60 ce, on dilue l'émulsion et on recommence l'opé- 
ration et ainsi de suite jusqu'à ce que le nombre des ce dégagés né dépasse pas le chiffre 
de 60. L'HgOg est alors en excès par rapport à la catalase der l'émulsion, c'est à dire 
qu'il reste ime partie de HgOj non détruite. En effet 30 ce d'une Solution de HjOg à i ^/q 
(en poids) dégagent, si tout le HjOj est décomposé, 98,5 ce d'oxygène. Tous les dosages 
ont été faits à la température de la chambre (16° à iS^). Les chifiFres réprésentant le 
nombre de ce d'Oj dégagés ont été ramenés à la température de o** et à la pression de 
760 mm de mercure. 

La décomposition de HgOj par une solution de catalase se poursuit pendant un 
temps assez long, une heure ou davantage. Pour doser la richesse d'un liquide en ca- 
talase nous aurions donc dû attendre jusqu'au moment, où tout dégagement d'Oj eût cessé. 
Mais le but des nos expériences étant surtout celui de faire des études comparatives, 
nous avons dosé la quantité d'Og qui se dégage pendant les 10 premières minutes. 

Pour comparer les différents organes au point de vue de leur richesse en catalase 
nous avons calculé la quantité d'O, dégagé par un g de tissu. 

Exemple: 5 ce d'une émulsion de foie à V5000 ^^^g^g® ^*°s les premières 10 mi- 
nutes 55 ce d'Oj. Ces 5 ce d'émulsion renfermaient g 0,001 de foie; donc i g aurait 
dégagé 55,000 ce d'oxygèn-î en 10 minutes. 

Nous étions autorisés à ramener les valeurs obtenues à l'unité de poids, parce que 
des expériences préliminaires nous avaient montré que au bout de 10 minutes la quan- 
tité d'Oj dégagée est proportionnelle à la concentration de l'émulsion. Ainsi par ex.: si 
une émulsion de rein à ^/jq dégage 20 ce d'Og une émulsion à ^/g^ en dégage 4 etc. 
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Dans nos recherches nous avons employé le HjOj fourni par la Maison Merck 
sous le nom de perhydrol, qui contient 30 ^/^ de H^O} en poids. Nous avons toujours 
dilué ce produit au trentième, de manière à avoir une solution de H^O^ à i ^/q. La 
concentration de H^Oj a une influence sur la quantité de HjOj décomposée. À me- 
sure que la concentration de HjOj augmente, au de là de i ^/q, la quantité de HjOj 
décomposé diminue. 

Conservation de la catalcLse en solution et dans les tissus intacts. 

En examinant la richesse en catalase des différents tissus d'un 
animal, il nous fallait naturellement les étudier les uns après les au- 
tres. Or M."^ Haliff avait montré que les tissus gardent pendant 
plusieurs heures après la mort leur pouvoir cataly tique intact. Nous 
pouvons confirmer entièrement ces résultats. Un organe détaché du 
corps depuis huit à neuf heures et gardé à la température de la cham- 
bre contient la même quantité de catalase qu'au moment où on Ta 
pris sur l'animal. On peut donc doser, sans se presser, le pouvoir ca- 
talytique des tissus les uns après les autres. 

Les emulsions de plusieurs organes perdent au contraire rapide- 
ment une partie de leur catalase, si la température de la chambre est 
un peu élevée, ce qui est dû peut-être à l'action d'un ferment spé- 
cial, l'anticatalase (35). Il est donc nécessaire de broyer l'organe au 
moment même ou Ton va faire l'expérience et de pratiquer ces ma- 
nipulations à une température ne dépassant pas 160, comme nous 
l'avons indiqué dans la méthode. 

Résultats éxperim,entaux, 
Im catalase dans les tissus des animaux adultes. 

Nous avons vu dans l'historique que la majorité des chiffres don- 
nés par les différents auteurs sur la quantité de catalase existant dans 
les tissus, doit être considérée comme erronée. Nous en avons exposé 
les raisons: ces auteurs avaient commis des graves défauts de techni- 
que. C'est M."® Haliff qui a fait le plus grande nombre de recher- 
che à ce point de vue. Nous avons vérifié la plus grande partie des 
résultats exposés par M.^^® Haliff, et sauf pour un ou deux, nous 
pouvons confirmer leur exactitude. Il va sans dire que les chiffres 
n'ont rien d'absolu, mais il ne présentent que des écarts peu consi- 
dérables. 

M."® Haliff rapporte dans un tableau les résultats des ses expé- 
riences. Dans ce tableau les chiffres représentent le nombre de ce d'O, 
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dégagé par i g de tissus dans la première minute. Dans nos recher- 
ches nous avons par* contre dosé TO, dégagé en lo minutes. Pour 
fondre dans un tableau d'ensemble les valeurs données par M.^^® Ha- 
LiFF et celles obtei;iues par nous, nous calculerons aussi, pour les expé- 
riences cfé M."® Haliff le nombre de ce d'O, dégagés en lo minutes 
par I g de tissus. 

M.^^® Haliff avait dosé la catalase dans les tissus des animaux 
suivants: poisson (leuciscus rutolus), couleuvre, tortue, grenouille, cra- 
paud, pigeon,^ cobaye, rat, lapin. Nous avons étendu ces recherches à 
d'autres espèces animales, et à plusieurs tissus rion examinés par 
M."« Haliff, : 

Les résultats généraux des nos expériences et de celles de M."® Ha- 
liff ont été fusionnés dans les deux tableaux suivants. Dans le pre- 
mier sont rapportés les chiffres re:latifs aux tissus des animaux à sang 
froid et des oiseaux. Dans le second tableau sont, exposés les chiffres 
se rapportant aux tissus des mammifères. Les valeurs données répré- 
sentent des moyennes. Les chiffres indiquent le nombre, de ce d'O, dé- 
gagés dans les lo premières minutes par i g de tissu. 



Tableau I. 



animaux 


Foie 


Sang 


Reip 


Rate 

1.300 
2.160 
1.040 

660 
220 

450 


Poumon 


' Cœur 

255 
310 

230 
2.370 


Muscle 
rouge 

60 
120 

70 
260 
250 
590 

120 
220 
190 


Cerveau 


Poissons 
(Leuciscus rutolus) 

Grenouille à jeun . 

Grenouille fraîche 

JCrapaud . . . . . . 

Tortue. ...... 

Couleuvre. . . .. -. 

Vipère . '. . ; . . 

Pigeon . 

Poulet 

Pinson 

Moineau » 


25.400 
40.000 
35.700 
2.9:600' 
3.550 
4.600 
3.750 
14.800 
8.10b 
5.000 
7.500 


550 

400 . 

600 
1.400 
1.290 
13.9.00 
8.700 

140 

100 

150 

60 


4-830 
4.400 
Ï.400 
2.000 
3 000 
3.400 
4.500 
2.500 
4.900 


1.950 
I.OOO 

470 
3.550 

I.I60 

250 

210 

250 


290 

530 
480 
190 
190 

40 
60 
50 
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Dans ces deux tableaux, nous n'avons rapporté que les chiffres 
relatif aux organes que nous avons étudiés méthodiquement chez diffé- 
rentes espèces animales. Nous avons en outre fait quelques recherches 
isolées sur d'autres tissus. Nous donnons dans le tableau III quelques- 
uns de ces résultats. 

Tableau III. 



. 

TISSUS 


Cobaye 


Lapin 


Chien 


Poulet 


Pancréas 


1.400 


— 


240 


— 


Thyroïde 


1.900 


— 


165 


— 


Capsules surrénales 


9.000 


1.600 


— 


— 


Ovaire 


I.IOO 


160 


150 





Testicule 


( Subst. médullaire. . 
Rein. . J 

f Subst. corticale . . 


I 


1.500 
6.900 


520 
5.800 


~~' 


Glande mammaire 


810 


— 


— 


— 


Glande sous-maxillaire .... 


— 


4.000 


480 


— 


Glande parotide 


— 


1.500 


315 


- 


Moelle des os 


— 


1.200 


— 


— 


^ ( Subst. grise. . . . 
Cerveaux ' 

( Subst. blanche. . . 


— 


— 


55 
45 


— 


Troncs nerveux 


360 


— 


60 


— 


Muqueuse de l'intestin grêle. . 


2.400 


900 


300 


— 


» du gros intestin . . 


800 


230 


— 


— 


» stomacale 


2.600 


9.000 


260 


— 


» pylorique 


1.300 


980 


290 


— 


» vesicale 


— 


— 


30 


— 


Paroi musculaire de Pestomac . 


— 


190 


130 


— 


Muscles de la jambe (rouges). . 


360 


— 


— 


120 


» de la cuisse (blancs). . 


210 


~ 


— 


— 


» du thorax (très blancs) . 


— 


— 


-— 


15 



Pour abréger, nous n'avons pas rapporté les détails de nos expé- 
riences très nombreuses, mais nous pouvons dire qu'on observe pres- 
que toujours une constance remarquable dans la quantité de catalase 
existant dans le même tissu, chez les animaux adultes appartenant à 
la même espèce. Les différences qu'on observe ne dépassent guère le 
30 p. 100, et il est assez fréquent de trouver pour un tissu donné 
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des chiffres absolument identiques chez plusieurs individus de la même 
espèce. 

Cette constance s'observe aussi bien chez les animaux à sang 
chaud que chez les animaux à sang froid. Les exceptions sont rares, 
mais existent. Ainsi nous avons trouvé que, chez un lapin, le sang 
possédait une quantité de catalase supérieure de deux fois à la nor- 
male. Nous avons constaté un fait analogue dans les tissus de quelques 
grenouilles etc.... 

Les principales considérations que Ton peut faire, en examinant 
les résultats qui sont rapportés plus haut, avaient été déjà exposées 
par M."® Haliff. Nous les reproduisons ici, en y ajoutant celles qui 
résultent de nos nouvelles expériences. On constate d'abord Ténorme 
différence qui existe entre les tissus, au point de vue de leur pouvoir 
catalytique. 

En outre la richesse en catalase du même tissu présente des dif- 
férences considérable suivant Tespèce animale chez laquelle on le con- 
sidère. Ainsi le sang des oiseaux n'atteint pas même la centième partie 
du pouvoir catalytique du sang de couleuvre. 

On ne peut établir aucune différence générale autre les tissus des 
animaux à sang froid et ceux des animaux à sang chaud au point de 
vue de leur richesse en catalase. Ainsi presque tous les tissus de la 
couleuvre et de la vipère possèdent plus de catalase que ceux du 
lapin, mais les tissus de cobaye sont beaucoup plus riches en catalase 
que ceux de la tortue etc. 

On ne peut non plus établir une hiérarchie entre les différents 
tissus, quant à leur richesse en catalase, applicable à tous les animaux. 
Ainsi chez la couleuvre et la vipère le sang contient beaucoup plus 
de catalase que le foie; chez le lapin la substance corticale du rein 
et surtout la muqueuse stomacale sont plus riches en catalase que le 
foie etc. Toutefois, chez le plus grand nombre, c'est le foie qui tient 
le premier rang pour la richesse en catalase. Vient ensuite le rein. 
Dans cet organe, c'est surtout la substance corticale qui est douée 
d'un pouvoir catalytique élevé ; la substance médullaire possède beaucoup 
moins de catalase. Le sang tient le troisième rang, chez beaucoup d'ani- 
maux. Chez les reptiles (couleuvre et vipère) il possède plus de cata- 
lase que tous les autres tissus. 

Le poumon et la rate sont pour vous d'une quantité moyenne de 
catalase chez tous les animaux. 

Les glandes présentent, en général, un pouvoir catalytique élevé. 
Ainsi la muqueuse stomacale et intestinale, les glandes salivaires etc. 
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contiennent des quantités considérables de catalase, et, chez le lapin, 
la muqueuse stomacale est Torgane le plus riche en catalase. Toutefois 
les testicules, le pancréas etc. possèdent un pouvoir catalytique mé- 
diocre. 

Chez tous les animaux, le cerveau et les muscles striés sont beaucoup 
moins riches en catalase que la plupart des organes glandulaires (foie, 
rein etc.). Il est intéressant de constater que le cœur contient une quan- 
tité de catalase considérablement supérieure à celle des muscles du 
squelette. Parmi ces derniers, les muscles blancs possèdent moins de 
catalase que les muscles rouges; les muscles pectoraux de poulet, qui 
sont exclusivement blancs, présentent un pouvoir catalytique extrême- 
ment faible. 

Un autre fait digne d'attention est que le sang des oiseaux possède 
une quantité très faible de catalase. Cela suffit pour renverser complè- 
tement r hypothèse de Jolles que la quantité de catalase se trouvant 
dans le sang des animaux est en relation avec Ténergie des oxydations 
qui se passent dans leur corps. 

Les énormes différences dans la quantité de catalase existant dans 
les différents tissus et chez les différentes espèces animales paraissent 
avoir échappé aux auteurs qui se sont occupés de la question avant 
nous. En effet, en examinant les chiffres donnés par Spitzer, on trouve 
des différences peu considérables. 

D'après Lépinois, le corps thyroïde, le pancréas et Tovaire auraient 
le même pouvoir catalytique. Abelous ne donne pas de chiffres, mais 
il aurait certainement mentionné les grandes différences, qu'on observe 
dans les quantités de catalases existant dans les divers tissus, s'il avait 
coustaté ces différences. 

La catalase dans les différents éléments anatomique du sang. 

Nous avons fait quelques expériences pour établir d'une manière 
certaine quels sont les éléments anatomiques du sang, qui renferment 
la catalase. Bergengruen avait déjà conclu que la plus grande partie 
de la catalase du sang était contenue dans les stromas obtenus par 
centrifugation, ce qui a été confirmé par Ville et Moitessier, et par 
Senter. 

Mais le résidu de la centrifugation contient aussi bien les stromas 
de globules rouges que les leucocytes. 

Nous verrons que la lymphe est presque complètement dépourvue 
de catalase. Or la lymphe possède un nombre de lymphocytes et de 
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leucocytes mononucléaires qui ne s'éloigne pas beaucoup de celui qu'on 
trouve dans le sang. La catalase du sang n'est donc pas renfermée en 
quantité appréciable dans les lymphocytes et les mononucléaires. Pour 
voir si les polynucléaires, qui n'existent presque pas dans la lymphe, 
renferment des quantités considérables de catalase, nous avons fait 
l'expérience suivante: On prend dans la carotide d'un lapin un échan- 
tillon de sang et on dose la quantité de catalase qui y est contenu. 
On injecte ensuite, très lentement, dans la jugulaire 2 ce de globules 
lavés de mouton. Après 5 minutes on prend, dans la carotide, un 
nouvel échantillon de sang qui, à présent, est complètement dépourvu 
de polynucléaires et ne renferme que des lymphocytes et quelques rares 
mononucléaires. 

On dose la catalase de ce second échantillon de sang. On trouve 
que la quantité de catalase y est la même que dans le sang recueilli 
avant l'injection de globules de mouton. D'autre part le plasma oxa- 
laté de ce sang obtenu par centrifugation ne renferme, comme d'ha- 
bitude, que de très faibles quantités de catalase, ce qui prouve que les 
leucocytes, en abandonnant le sang, ne lui ont pas cédé de la catalase. 
La catalase du sang n'est donc pas renfermée, en quantité appréciable, 
dans les polynucléaires. 

De même, la quantité de catalase qui pourrait être fournie par 
les plaquettes sanguines est négligeable. En effet, nous avons constaté 
que la quantité de catalase est la même dans le sang défibriné et dans 
le sang oxalaté ; et que d'autre part elle se trouve en très faible quan- 
tité dans le sérum, si le battage du sang a été fait avec ménagement. 

Ce sont donc les globules rouges qui renferment la très grande 
majorité de la catalase qui existe dans le sang. Cela est peut-être dû 
au fait que le nombre de globules rouges est beaucoup plus élevé que 
celui des autres éléments anatomiques. Ceux-ci contiennent probable- 
ment, comme toute cellule, une certaine quantité de catalase. Nous 
n'avons pas fait d'expériences pour rechercher si, à nombre égal, les 
globules rouges renferment plus ou moins de catalase que les autres 
éléments anatomiques du sang. 

La catalase dans le fœttis ^t chez le nouveau-né. 

Cette série de recherches a été faite chez le cobaye. Nous avons 
dosé la catalase chez quelques embryons de cobaye plus ou moins 
avancés, et chez des nouveaux-nés, depuis le moment de la naissance 
jusqu'au huitième jour. Voici les résultats de ces expériences. 
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Tableau IV. 



Embryon de 5g. . 


Foie 


Sang 


Rein 


Rate 


Poumon 


Muscle 


Cer- 
veau 


3.500 


— 


300 


— 


— 


— 


120 


» de .17 g . . 


4.500 


— 


700 


2.300 


— 


150 


120 


Fœtus de 36 g . . . 


7.800 


3.900 


I.IOO 


2.900 


— 


190 


120 


» à terme . . . 


12,000 


4.050 


1.500 


3.000 


1.800 


240 


160 


Cobaye nouveau-né. . 


10.800 


4-500 


2.100 


2.850 


2.550 


260 


140 


» de I jour . . 


10.500 


5.100 


2.400 


3.000 


3.300 


220 


150 


» de 2 jours . . 


20.000 


5.100 


2.400 


3.300 


3.600 


240 


140 


» de 3 ». . 


27,000 


4.500 


3.000 


3.000 


3.750 


240 


150 


» de 5 ». . 


46.500 


4.650 


3.750 


2.850 


3.750 


260 


160 


» de 7 » . . 


54.000 


4.800 


4.100 


2.850 


3.600 


240 


160 


Adulte ...... 


58.000 


4.900 


4.800 


3.500 


2.600 


340 


200 



Les résultats exposés dans le tableau IV montrent clairement que 
quelques tissus, tel que : la rate, le sang, possèdent déjà à la naissance 
la quantité de catalase qu'ils auront chez Tanimal adulte. Le rein au 
contraire et surtout le foie sont moins riches en catalase chez le co- 
baye nouveau-né. Le pouvoir cataly tique de ces organes augmente ra- 
pidement et au bout de six ou sept jours on y trouve la même quan- 
tité de catalase que chez Tadulte. Les muscles et le cerveau sont aussi 
moins riches en catalase chez le nouveau-né que chez Tadulte, mais la 
différence est moins considérable. La catalase y reste stationnaire plu- 
sieurs jours après la naissance; 

D'après ces résultats nous sommes amenés à admettre que la quan- 
tité de catalase présente un certain rapport avec Tintensité avec laquelle 
un organe fonctionne. 

Ainsi l'activité du sang et de la rate doit être à peu près la même 
chez le fœtus avancé et chez l'animal adulte, et dans les deux cas nous 
trouvons à peu près la même quantité de catalase. L'activité du foie et 
du rein au contraire doit être très réduite chez le fœtus. En effet, le 
foie n'a pas à exercer son rôle de transformation, de protection etc. 
vis-à-vis des produits alimentaires. De même le rôle d'épuration du 
rein est très faible. 

Or nous voyons que le foie et le rein contiennent beaucoup moins 
de catalase chez le fœtus que chez l'adulte. Dès que, après la nais- 
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sance, ces organes commencent à fonctionner avec plus d'activité, ils 
augmentent rapidement leur richesse en catalase. 

Le cerveau et les muscles ont moins de catalase que chez Tadulte, 
mais ce ferment n'y augmente pas dans les premiers jours après la 
naissance. 

La catalase dans les liquides de rorganisme. 

Jusqu'ici nous avons considéré les tissus dans leur ensemble. Dans 
une autre série d'expériences nous avons recherché la quantité de ca- 
talase qui peut exister dans quelques liquides de l'organisme. 

Nous avons vu que déjà Bergengruen admettait que la catalase 
était liée au protoplasma, que Carrière avait ex.iminé plusieurs li- 
quides de l'organisme au point de vue de la catalase qu'ils renfer- 
ment etc.... Nous avons dosé la catalase dans les liquides indiqués 
dans le tableau V. 

En préparant le plasma sanguin il fallait éviter de détruire les 
globules rouges, qui dans ce cas, auraient cédé leur catalase au plasma. 
Dans ce but on a recueilli le sang, à sa sortie de l'artère, dans un 
égal volume d'oxalate de Na à 2 p. 1000; et on a centrifugé rapide- 
ment. La lymphe a été récuillie au moyen d'une canule introduite 
dans le canal thoracique de chien. Le suc intestinal a été fourni par 
un chien porteur d'une fistule intestinale de Thiry. Le venin de cra- 
paud a été obtenu en comprimant légèrement les glandes à venin; le 
liquide, qui en sortait, était recueilli au moyen d'une bande de papier 
filtre préalablement pesé. L'augmentation du poids du papier filtre in- 
diquait la quantité de venin aspirée. On recueillait, d'une manière 
analogue, le venin de vipère en comprimant les glandes à venin. 

Tableau V. 



ANIMAUX 


Plasma 
sanguin 


Lymphe 


Lait 


Suc 
intestinal 


Bile 


Salive 


Urine 


Venin 


Crapaud 

Vipère 

Cobaye 

Lapin 

Vache 

Chien 

Homme 


12 

8 
9 

9 


6 


traces 
traces 


3 


9àl20 
10 

2 

6 


2 









13-500 
9 
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Les résultats rapportés dans le tableau V montrent d'une ma- 
nière évidente que les liquides de l'organisme ne renferment point de 
catalase, ou que la quantité qu'ils contiennent est très faible; ce qui 
complète les résultats obtenus déjà par d'autres auteurs. Du reste, nous 
verrons plus loin que l'organisme se débarasse rapidement de la ca- 
talase qu'on injecte. 

La petite quantité de catalase qu'on trouve dans le plasma san- 
guin provient probablement de la destruction ou de l'altération des 
globules du sang pendant la préparation du plasma. 

De même les très faibles proportions de catalase existant dans la 
lymphe du chien sont dues à la présence, dans ce liquide, de leuco- 
cytes et de quelques globules rouges. Le plasma de la lymphe rapi- 
dement centrifugé ne contient que des traces de catalase. 

La bile est généralement très pauvre en catalase. Chez le cobaye 
pourtant on trouve dans quelques cas des quantités appréciables de 
catalase. 

Chez l'animal normal, toute la catalase est donc renfermée dans 
les éléments anatomiques. 

Une exception remarquable est représentée par le venin de cra- 
paud, qui est très riche en catalase. Le venin de crapaud contient 
presque dix fois plus de catalase que le sang du même animal. Nous 
ne pouvons que constater le fait. La signification physiologique nous 
échappe complètement. Nous avons constaté que toute la peau du cra- 
paud est très riche en catalase ; la peau de grenouille au contraire en 
contient peu. Le venin de vipère ne contient pas ou presque pas de 
catalase. 

A notre connaissance on n'a fait jusqu'ici aucune étude pour re- 
chercher dans quelles parties de la cellule la catalase est contenue. 

Influences qui peuvent faire varier la quantité de catalase dan les tissus. 
Suppléances des organes. 

Nous avons fait des expériences pour étudier si on peut provoquer 
des xrhangem^nts dans la quantité de catalase qui existe normalement 
dans les tissus. Nous n'avons pu retrouver, dans la bibliographie, au- 
cune recherche analogue. Nous avons étudié l'influence du jeûne, de 
la néphrectomie, de l'empoisonnement par l'acide cyanhydrique et par 
le phosphore. En outre, nous parlerons ici d'expériences faites chez des 
grenouilles auxquelles on a extirpé le foie. 
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Nous avons déjà dit que les tissus des animaux normaux présen- 
tent une constance remarquable dans la quantité de catalase qu'ils 
renferment. Cette constance permet facilement de constater si la quan- 
tité de catalase, dans les organes, a subi des variations sous telle ou 
telle influence. Quant au sang, il est facile de prendre un échantillon 
avant et après Texpérience. 

Jeûne, — M.}^^ Haliff avait déjà trouvé dans quelques expériences 
que la catalase ne diminue pas sensiblement dans les tissus de la gre- 
nouille après une inanition prolongée pendant plusieurs mois. Nous 
avons rapporté ces résultats dans le tableau I. 

Non avons fait, de notre côté, des recherches sur des rats blancs 
adultes, laissés à jeun pendant un laps de temps variant de 4 à 8 jours. 
Ces animaux ne recevaient que de Teau. Les résultats exposés dans 
le tableau VI représentent chacun la moyenne de deux expériences. 











Tableau VI. 


Normal .... 


j Sang 

1 


Foie 1 


Rate 


Rein 


Muscles 


3.050 


11.200 


1.680 


5.900 


65 


Jeûne: i jour. . 


3.400 


9.900 


1.750 


6.600 1 80 


» 3 jours . 


. 1 3.2CX) 


9.100 


1.800 


5.200 90 


5 » 


3»7oo 


12.800 


1.600 


5.400 120 


7 » 


3.100 


10.400 


1.680 


4.800 


"5 


8 . 


. 1 2*900 


10.800 


1.590 


5.100 


130 



Ces résultats montrent clairement que le jeûne prolongé ne fait pas 
varier la quantité relative de la catalase dans plusieurs tissus. Toute- 
fois la quantité absolue est un peu diminuée, car les organes ont subi 
une perte de poids. Dans le tissu musculaire, la quantité relative de 
la catalase est augmentée, probablement à cause de la diminution ra- 
pide du poids subie par les muscles pendant le jeûne. 

Empoisonnement -par l'acide cyanhydriqtie. — L'acide cyanhjrdrique 
est, comme nous l'avons vu dans l'historique, un poison très énergique 
pour la catalase. Il suffit d'une très faible quantité de cyanure de K 
pour empêcher la décomposition de H^O,. Nous avons recherché si 
l'injection d'une dose mortelle de cyanure de K diminue la quantité 
de catalase dans l'organisme. 
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Ces expériences ont été faites chez le cobaye adulte. On a injecté 
sous la peau une solution de cyanure de K à i p. loo. La quantité 
de cyanure injectée a varié entre g 0,05 et g 0,15 de cyanure par 
kilogramme d'animal. 

Les expériences ont été au nombre de six. La mort a toujours eu 
lieu rapidement. Les tissus ont été examinés, comme d'habitude, les uns 
après les autres, au point de vue de leur richesse en catalase. Or la 
quantité de catalase a été trouvée normale, dans le sang et dans tous 
les tissus. 

Néphreciomie, — On a pratiqué la néphrectomie double chez deux 
lapins et chez deux cobayes adultes. Les 2 cobayes sont morts dans 
l'espace de 24 heures ; un lapin a survécu 2 jours et l'autre 3 jours. La 
catalase a été trouvée normale dans tous les tissus de ces animaux. 

Empoisonnement par le phosphore. Suppléance des organes au point 
de vue de leur richesse en catalase, — Ces expériences ont été faites 
chez le cobaye et le rat blanc adultes. Nous avions institué ces recher- 
ches dans le but de diminuer les fonctions du foie, qui, chez ces deux 
espèces animales, est l'organe le plus riche en catalase. Nous avions 
voulu voir comment se comportait la catalase dans les autres organes 
après l'affaiblissement des fonctions du foie. 

Chez le rat, une dose de g 0,50 de phospore par kg d'animal a 
produit toujours l'empoisonnement aigu. Avec une dose de g 0,20 par kg 
d'animal, les rats sont morts dans plusieurs cas dans l'espace de 4 à 5 
jours avec une stéatose bien nette du foie ; dans d'autres cas, ils ont 
survécu. Aucun rat n'est mort au sixième jour. 

Lorsque les animaux sont morts dans l'espace de 24 à 48 heures 
par empoisonnement aigu, tous les tissus renfermaient des quantités 
normales de catalase. De même, les animaux qui ont survécu et qui 
ont été tués dix à douze jours après l'administration du phosphore 
avaient une quantité normale de catalase dans leurs tissus. 

Chez les animaux, au contraire, chez lesquels le foie avait subi la 
dégénérescence graisseuse, on a trouvé que cet organe renfermait une 
quantité de catalase de beaucoup inférieure à la normale. L'examen 
des autres tissus a donné les résultats exposés dans le tableau VIL Les 
chiffres représentent des moyennes. 
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Dans toutes ces expériences, le plasma sanguin ne renfermait, 
' comme à Tétat normal, que des quantités extrêmement faibles de ca- 
talase. 

Les résultats exposés dans le tableau VII montrent d'une manière 
évidente la diminution de la catalase dans le foie, et Taugmentation 
de cette diastase dans les autres organes. Cette augmentation a lieu 
exclusivement dans les éléments anatomiques et non dans les liquides 
de Torganisme. Il semble donc exister une suppléance entre les tissus 
au point de vue de leur production en catalase. Les différences sont 
beaucoup plus nettes chez le cobaye probablement parce que chez 
cet animal, le foie est beaucoup plus riche en catalase que chez le rat. 
Au point du vue des réactions accomplies par la catalase, le foie doit 
jouer un rôle plus considérable chez le cobaye que chez le rat. On 
peut donc admettre que l'organisme du cobaye réagit plus énergique- 
ment que celui du rat contre la suppression fonctionnelle du foie dans 
l'empoisonnement par le phosphore. En outre, chez trois cobayes, la 
survie a été de six jours, ce qui a permis une augmentation encore 
plus prononcée de la catalase dans les tissus. 

Bref le cobaye est l'animal de choix pour ces expériences, desti- 
nées à montrer une suppléance dans les organes au point de vue de 
leur production en catalase. 

Si nous examinons rapidement les principaux résultats rapportés 
dans le tableau VII, nous constatons d'abord, que l'augmentation de 
la catalase dans les tissus est d'autant plus grande, que la survie est 
plus longue. Cette augmentation n'a pas lieu avec la même intensité 
dans tous les tissus. 

Proportionnellement à leur richesse normale en catalase, ce sont 
les poumons et les muscles rouges qui présentent l'augmentation la 
plus rapide et la plus considérable. Ainsi chez les trois cobayes qui 
ont survécu six jours, la quantité de catalase avait en moyenne qua- 
druplé dans les muscles, et elle avait plus que triplé dans les poumons. 
Le rein aussi présente une augmentation considérable de catalase ; dans 
ces expériences, nous n'avons pas examiné séparément la substance cor- 
ticale et la médullaire. 

Ces résultats ne peuvent être expliqués à notre avis qu'en adme4:- 
tant une suppléance des différents organes dans la production de la 
catalase. On pourrait penser que l'augmentation de la catalase dans 
les tissus est due à une action directe du phosphore sur leurs cellu- 
les. Mais cette interprétation n'est pas admissible parce que, si, après 
des doses insuffisantes de phosphore, la stéatose du foie ne se pro- 
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duit pas et Tanimal survit, la catalase reste normale dans tous les 
organes. 

Nous pouvons nous demander si Texcès de catalase, qui se trouve 
dans les tissus vient du foie ou bien si elle s'est formée sur place. La 
première hypothèse n'est pas admissible. En effet, le plasma sanguin 
ne renfermait pas de catalase ou il n'en renfermait que des traces, 
comme à l'état normal. En outre nous verrons que la catalase injectée 
dans l'organisme, même en très grande quantité ne se fixe pas dans 
les tissus mais elle est très rapidement détruite. Par conséquent la 
catalase qui sortirait des cellules dégénérées du foie serait aussi de- 
truite et ne pourrait se fixer sur les autres tissus. 

La rapidité, avec laquelle les tissus augmentent leur quantité de 
catalase, à la suite de la stéatose du foie, ne doit pas nous étonner. 
Nous avons vu que chez le cobaye nouveau-né la catalase augmente 
très rapidement dans le foie et les reins, dans les premiers jours après 
la naissance. 

La suppléance des organes dans la production de la catalase nous 
paraît donc prouvée. 

Cette suppléance nous porte à admettre que la catalase ne joue 
pas un rôle essentiel dans le fonctionnement spécial d'un tissu, mais 
qu'elle remplit une fonction générale^ qui intéresse tout l'organisme. 
A l'état normal, cette fonction générale a lieu d'une manière prépon- 
dérante dans un tissu qui peut être différent suivant les espèces ani- 
males (le sang chez les couleuvres, la muqueuse stomacale chez Iç lapin, 
le foie chez le cobaye etc....). Si on altère profondément ce tissu, la 
catalase augmente dans les autres organes pour pouvoir accomplir cette 
fonction générale. On comprendrait par exemple cette suppléance si la 
catalase avait pour but de détruire une substance nuisible, ou de former 
une substance utile à l'organisme etc.... 

En tout cas cette suppléance montre l'importance de la catalase 
dans les fonctions de l'organisme. 

Ablation du foie chez la grenouille. — Chez douze grenouilles 
vertes nous avons extirpé complètement le foie et nous avons examiné 
le pouvoir catalytique des tissus le troisième et le cinquième jour 
après l'ablation du foie. Pour pouvoir garder en vie ces grenouilles 
nous les avons maintenues à une température de 50 à 100 comme on 
le fait habituellement après cette opération. Les résultats sont rapportés 
dans le tableau VIIL Les chiffres donnés représentent des moyennes. 
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Tableau VIII, 



TISSUS (I g) 


Normal 


Après 73 heurs 


Après 120 heures 


1 Sang 


I.OOO 


1.200 


I.IOO 


Rein 


4.200 


6.300 


7.000 


Rate 


2.200 


2.900 


2.800 


1 Poumon 


1.900 


2.500 


2.600 


1 Muscle ....... 


60 


80 


80 



Ces résultats montrent qu'après Textirpation du foie, la catalase 
présente une augmentation sensible dans le rein, très faible dans les 
autres tissus. Cette suppléance, peu accentuée chez la grenouille, peut 
être facilement expliquée, si on considère que Tanimal est maintenu 
à une basse température et que par conséquent toutes les fonctions 
vitales sont très ralenties. Toutefois cette suppléance, bien que peu 
prononcée, vient appuyer les considérations que nous avons faites plus 
haut à propos de Tempoisonnement par le phosphore. 

Préparation de la catalase. 

Nous avons vu que plusieurs expérimentaters ont déjà cherché à 
isoler la catalase en s'adressant soit au règne animal soit au règne 
végétal. 

En examinant les valeurs données par les différents auteurs (Senter, 
Bach et Chodat, Issayew, Rosenbaum etc..) pour exprimer le pouvoir 
catalytique du ferment qu^ls ont préparé, on constate que ces valeurs 
sont relativement très faibles. 

Nous avons tiré du foie une catalase énormément plus puissante que 
celle préparée par les autres auteurs. On doit donc admettre ou bien 
que la catalase préparée par ces auteurs était mélangée à une grande 
quantité de substances inertes, ou bien que les catalases de source dif- 
férente ne sont pas identiques. Nous n'avons pas d'éléments pour ré- 
soudre cette question. Dans le doute nous appelleront hépàto catalase, 
la catalase que nous avons tirée du foie de quelques animaux. Pour 
préparer la catalase nous avons choisi le foie, parce que, comme nous 
l'avons vu, aucun autre organe est aussi riche en catalase que le foie 
de certaines animaux, tels que: la grenouille, le cobaye, le mouton, le 
bœuf et le cheval. Dans nos recherches il nous fallait de grandes quan- 
tités de catalase; aussi avons-nous employé des foies de mouton, de 
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bœuf ou de cheval. Le foie de ces animaux présente à peu près la 
même richesse en catalase. Voici comment nous avons procédé. 

Toutes les manipulations sont faites à une température né dépassant pas 1 5°. On 
coupe le foie en morceaux de quelques centimètres de côté et on lave rapidement à Teau 
salée pour enlever autant que possible le sang. On broyé ces morceaux avec une hâcheuse 
ordinaire. On ajoute un volume d'eau et on laisse en contact quelques minutes en agi- 
tant avec une baguette. On exprime le liquide à travers un linge. Le dosage du pou- 
voir catalytique de ce liquide montre qu'il renferme un peu plus que la moitié de toute 
la catalase contenue dans le foie. Le résidu resté sur le linge est repris par deux vo- 
lumes d*eau. On laisse en contact pendant une heure environ en agitant, et on exprime 
le liquide à travers un linge. On réunit ce second liquide au premier. Le liquide est 
additionné de deux volumes d'alcool. On obtient un très gros précipité. On filtre. Le 
filtrat ne contient point de catalase. Le précipité est exprimé entre plusieurs doubles de 
papier à filtre et laissé à l'air jusqu'à evaporation complète de l'alcool. Le précipité 
ainsi séché est repris par trois volum-s d'eau et soumis à une agitation énergique pen- 
dant plusieurs heures. On filtre. Le filtrat est très riche en catalase; la quantité de ce 
ferment a été peu diminuée jusqu'ici par les manipulations. On ajoute au filtrat deux 
volumes d'alcool. On obtient encore un précipité abondant On filtre. Le filtrat ne con- 
tient point de catalase. Le précipité est exprimé entre plusieurs doubles de papier filtre, 
puis séché dans le vide sur l'acide sulfurique. Dans cette seconde précipitation par l'alcool, 
la catalase diminue de quatre cinquièmes environ. 

On obtient ainsi une poudre amorphe brunâtre, possédant un pouvoir catalysateur 
très considérable et assez constant. Par exemple : dans une de nos préparation, un g de 
cette poudre décomposait dans l'espace de 10 minutes: 4 kg environ de HgOj pur, 
mettant ainsi en liberté 1300 litres environ d'O». 

Cette poudre n'est soluble dans l'eau qu'en partie. Elle contient donc beaucoup 
de substances inertes. Pour la purifier ou la dissout dans l'eau ; on filtre, et on préci- 
pite par l'alcool puis on évapore le précipité dans la vide. En répétant cette opération 
• trois ou quatre fois on obtient une poudre légèrement grisâtre, qui se dissout très faci- 
lement et complètement dans l'eau. 

Cette hépatocatalase ainsi purifiée possède un pouvoir catalytique supérieur encore 
à celui que nous avons indiqué plus haut. 

Dans une de nos préparations, un g de cette poudre décomposait dans l'espace de 
10 minutes 5 kg et demi, environ, de HgOg pur, c'est-à-dire une quantité de HjOg cor- 
respondant à 5500 fois son poids. 

Dans ces dernières manipulations, on perd des quantités très considérables de ca- 
talase. Aussi dans la majorité de nos recherches, ayons-nous employé l'hépatocatalase 
obtenue après la seconde précipitation par l'alcool. 
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Le sort de la catalase injectée aux animaux. 
Son action sur l'organisme. 

Après avoir préparé une catalase très énergique, nous avons re- 
cherché ce que devient ce ferment, lorsqu'on l'introduit en très grande 
quantité chez un animal, et quelle est son action sur les différentes 
fonctions. 

Nous avons d'abord pratiqué des injections intra-veineuses d'hé- 
patocatalase chez le lapin. Le lapin se prête bien à ce genre de re- 
cherches parce que les tissus de cet animal sent relativement peu riches 
en catalase. 

Dans une première série d'expériences nous avons examiné si la 
catalase injectée reste longtemps dans le sang. Après avoir introduit 
une canule dans la carotide, on prenait un échantillon de sang, et on 
dosait son pouvoir cataly tique. On injectait ensuite dans la jugulaire 
des quantités très élevées d'hépatocatalase dissoute dans une solution 
de NaCl à 9 p. 1000. 

On prenait ensuite à des intervales déterminés de nouveaux échan- 
tillons de sang dans la carotide et on déterminait le pouvoir catalyti- 
que du sang total et du sérum (ou du plasma oxalaté). Les quantités 
d'hépatocatalase injectées ont varié de g 0,50 à i g environ par kg 
d'animal. Nous introduisions ainsi une quantité de catalase supérieure 
à celle existante normalement dans tout le sang de l'animal (*). 

La catalase séchée était dissoute dans l'eau salée (20 ce d'eau 
pour I g de catalase) ; on filtrait et on injectait le liquide parfaite- 
ment clair. 

Le résultat de ces expériences a toujours été le même. La cata- 
lase injectée diminue rapidement dans le sang et au bout d'une demi- 
heure à deux heures (suivant la quantité de ferment introduite) le sang 
possède de nouveau une quantité normale de catalase. Le sérum ne 
contient plus que des quantités très faibles ou même seulement des 
traces de cette diastase. Nous rapportons dans le tableau IX les ré- 
sultats de ces expériences. Les chiffres représentent comme d'habitude 
le nombre de ce d'O, mis en liberté par i ce de sang (ou de plasma) 
.dans l'espace de 10 minutes. 



(*) Un lapin de i kg possède 75 ce de sang environ, qui, dans l'espace de 10 minutes, décom- 
posent I kg de HîO, et mettent en liberté 300 litres environ d'O,. Or nous avons dit que i g de notre 
hepatocatalase, décomposait dans les mêmes conditions 4 kg de H.G,, 
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Les résultats exposés dans le tableau IX montrent nettement que la 
catalase injectée disparaît rapidement dans le sang. En outre ces expé- 
riences montreraient que les globules rouges sont perméables à la catalase. 
En effet lorsque la quantité de catalase injectée n'est pas trop consi- 
dérable, le sang total renferme une quantité de catalase plus considé- 
rable que celle contenue uniquement dans le plasma. On devrait trouver 
le contraire si les globules n'absorbaient pas la catalase injectée. Mais, 
à mesure que la catalase introduite dans le sang disparaît, les globu- 
les cèdent l'excès de catalase qu'ils ont absorbé et leur pouvoir cata- 
lytique devient de nouveau normal. Nous n'avons pas fait de recher- 
ches plus approfondies sur cette perméabilité des globules vis-à-vis de 
la catalase. 

La disparition de la catalase injectée dans le sang pouvait être 
attribuée à trois causes : 

à son élimination par les émonctoires; 
à son accumulation dans les tissus; 
à sa destruction définitive. 
L'élimination de la catalase par les émonctoires ne peut pas être 
admise. L'urine ne renferme jamais, après l'injection, que des traces 
minimes de catalase, ou même elle en est complètement privée. Le rein 
normal est donc imperméable à la catalase. Chez deux lapins, après 
avoir pratiqué la néphrectomie double, nous avons injecté dans la 
jugulaire la solution d'un g de catalase. Cette catalase injectée a dis- 
paru du sang à peu près avec la même rapidité que chez les lapins 
normaux. Le contenu stomacal est, comme d'habitude, pauvre en ca- 
talase; le contenu intestinal présente aussi une quantité normale de ce 
ferment. 

L'accumulation dans les tissus de la catalase injectée doit aussi 
être éliminée. Si on examine les organes au moment où la quantité 
de catalase est revenue normale dans le sang, la richesse des tissus 
en catalase est aussi normale. 

La disparition rapide de la catalase ne peut donc être attribuée 
qu'à une transformation chimique qu'elle subit dans l'organisme et qui 
la rend inactive. Nous ignorons en quoi consiste cette transformation, 
mais elle a lieu dans l'intimité des tissus, car le sang, par lui-même, 
ne détruit que très faiblement la catalase. Cette transformation est 
peut-être due à l'action d'un autre ferment, Vanticatalase, qui se trouve 
en petite quantité dans le sang et en quantité variable dans les diffé- 
rents tissus [Battelli et Stern (34)]. 

Nous avons constaté que, si la température de l'animal a été pré- 
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cédemment abaissée à 330 ou 340 (en laissant le lapin attaché longtemps 
sur le dos) la catalase ne diminue que lentement dans le sang. Nous 
avons interprété ce fait en disant, d'une manière un peu vague, que 
la destruction de la catalase est faible si les processus métaboliques 
sont diminués d'intensité. 

Mais on pourrait peut-être préciser, en disant que avec l'abaisse- 
ment de température l'action de l'anticatalase est moins énergique, et, 
en outre, que avec la chute de la pression artérielle on a une forte 
diminution de la quantité de sang qui vient en contact avec les tissus 
dans l'unité de temps. 

Après avoir étudié le sort de la catalase introduite directement 
dans les veines, nous avons fait des recherches analogues en injectant 
cette enzyme dans le péritoine ou sous la peau. Ces exf)ériences ont 
été faites chez le lapin, le cobaye et le rat. En pratiquant les injections 
sous la peau, il faut prendre la précaution de n'introduire, en chaque 
point, que des petites quantités de liquide (un demi ce au maximum) ; 
on fait ainsi des injections multiples en plusieurs endroits du corps. Si 
on ne prend pas cette précaution une grande quantité de catalase reste 
aux points de l'injection sans être résorbée. 

Le résultat de ces expériences a été le suivant : La catalase injectée 
diminue rapidement, et, finalement, disparaît soit dans le péritoine, 
soit dans les points de la peau où on a pratiqué l'injection. A aucun 
moment, ni le plasma sanguin, ni le sang total, ni les tissus ne ren- 
ferment des quantités de catalase, notablement supérieures à la normale. 

Nous n'avons pas fait de recherches spéciales pour savoir si la 
catalase est transformée sur place, ou bien si, à mesure qu'elle pé- 
nétre, par absorption dans le sang, elle est détruite dans l'intimité 
des tissus. D'après ce que nous venons de dire, cette seconde suppo- 
sition est de beaucoup la plus probable. 

Nous avons vu à page 491 que les liquides de l'organisme ne 
renferment que des traces de catalase, ou n'en contiennent point du 
tout. Après les résultats que nous venons d'exposer, il est facile de 
de s'expliquer ce fait. 

L'organisme ne tolère pas la catalase en solution dans les liqui- 
des du corps. Dès que la catalase passe en solution dans le sang à la 
suite de l'altération des éléments anatomiques, elle est rapidement 
détruite. 

Dans une autre série d'expériences nous avons recherché si la 
catalase, introduite en grande quantité dans le sang, exerce une in- 
fluence appréciable sur les fonctions principales de la vie. Dans ce but, 
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nous avons injecté des solutions concentrées d'hépatocatalase dans les 
veines et nous avons examiné les effets produits sur la pression arté- 
rielle, sur la respiration, sur la température du corps et sur Tétat gé- 
néral de ranimai. Ces recherches ont été faites sur le lapin. 

Les résultats ont été absolument négatifs. Nous avons injecté i g 
d'hépatocatalase par kg d'animal, c'est à dire une quantité de cata- 
lase, environ quatre fois plus grande que celle existant dans tout le 
sang de l'animal. Malgré l'introduction de cette grande quantité d'hépa- 
tocatalase, ni la pression artérielle, ni la respiration, ni la température 
du corps ne subissent aucune modification. L'état général du lapin n'est 
pas influencé. L'animal n'est ni affaibli, ni excité. En un mot l'injection 
de catalase ne produit aucun effet appréciable. Tout se passe comme 
si on avait injecté une solution isotonique de NaCl. 

De même/ les injections de quantités considérables de catalase dans 
le péritoine ou sous la peau n'ont produit aucune modification dans 
les fonctions de l'animal. 

Quelques recherches S7ir le rôle de la catalase dans rorganisme. 

Si le rôle de la catalase dans l'organisme est celui de décompo- 
ser H4O, (dont la formation est, du reste, hypothétique) il est difficile, 
à l'état actuel, d'imaginer des expériences pour le prouver. En atten- 
dant, nous avons fait quelques recherches pour nous rendre compte si 
la catalase ne possédait quelqu'autre propriété, outre celle de décom- 
poser H^O,. Nous serons très brefs dans l'exposition de nos expériences, 
parce que les résultats ont été négatifs. 

Nous avons vu que chez presque tous les animaux c'est le foie 
qui possède le pouvoir catalytique le plus élevé. On sait, d'autre part, 
que le foie est le principal organe producteur de l'urée. En outre le 
sang des oiseaux possède très peu de catalase, et chez les oiseaux, 
l'azote est éliminé dans sa plus grande partie, sous forme d'acide 
urique. Nons avons fait quelques expériences pour voir si la catalase 
avait la propriété de transformer en urée les substances qu'on admet 
pouvoir facilement donner lieu, dans l'organisme, à la production d'urée. 
Nous avons fait agir, in vitro, des solutions de catalase plus ou moins 
concentrées sur les substances suivantes : urate de Na, glycocolle, car- 
bonate, carbamate, acétate et cyanate d'ammonium. On a fait séjourner 
les mélanges au thermostat pendant plusieurs heures, et pour plusieurs 
de ces substances jusqu'à 24 heures. Les résultats ont été négatifs. La 
transformatioil du cyanate d'ammonium en urée, qui se fait sponta- 
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nément, n'est pas accélérée par la présence de catalase. Les autres 
substances n'ont pas été transformés en urée par l'action de la catalase. 

Une autre fonction importante du foie est celle de jouer un rôle 
antitoxique. En outre nous avons vu que la poison de crapaud pré- 
sente la particularité d'être un liquide très riche en catalase. Ces con- 
stations nous ont donné l'idée de rechercher si les injections de ca- 
talase ne pouvaient diminuer la toxicité de certains poison. Cette série 
de recherches a été faite en employant la poison de crapaud et celui 
de vipère. 

Les résultats ont été négatifs. Les expériences ont été faites chez 
le cobaye. Après avoir fixé la dose mortelle minima du poison de cra- 
paud ou de vipère, nous avons injecté simultanément dans le péritoine 
cette dose minima et des quantités variables d'une solution concentrée 
de catalase. Cette injection de catalase n'a pas modifié la toxicité du 
poison. 

IV. Considérations générales. 

Il nous est impossible d'énoncer une théorie qui découle directement 
des recherches expérimentales, que nous venons d'exposer. Nous ne pou- 
vons pas encore grouper tous ces faits autour d'une idée générale. 

Le rôle de la catalase dans l'organisme est-il réellement celui de 
décomposer HjO, ? C'est possible, mais alors il est difficile de s'expli- 
quer pourquoi il y aurait besoin de si grandes quantités de catalase 
dans quelques organes, et de si faibles quantités dans d'autres. Est-ce 
que par ex. : il se forme beaucoup plus de H^O, dans les cellules du 
foie que dans celles du cerveau ? Ou bien, est-ce que les cellules du 
foie ou celles du rein sont beaucoup plus sensibles à l'action de HjO,, 
de manière que la destruction de ce dernier doit y être faite avec 
beaucoup plus d'énergie ? 

Et comment expliquer le fait que lorsqu'on supprime un organe 
très riche en catalase, tel que le foie chez le cobaye, les autres tissus 
augmentent leur catalase? La production de RjO^ y augmente aussi? 

Et comment expliquer que chez les nouveaux nés, à partir de la 
naissance, la catalase augmente rapidement dans plusieurs organes? 

Nous ne savons pas répondre d'une manière satisfaisante à toutes 
ces questions et à d'autres que nous pourrions nous poser. 

Nous avons déjà exposé dans les différents chapitres les quelques 
considérations que nous a suggéré chaque résultat spécial, et nous nous 
empressons de passer aux conclusions purement expérimentales de notre 
travail. 
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V. Conclusions. 

10 Les tissus gardent intact leur pouvoir cataly tique vis-à-vis 
de H4O, plusieurs heures après la mort. 

20 La richesse en catalase des différents tissus d'un même ani- 
mal est très variable chez toutes les espèces animales. 

30 La richesse en catalase d'un même tissu est remarquable- 
ment constante chez tous les individus adultes de la même espèce ani- 
male. Les exceptions sont rares. 

40 La richesse en catalase n'est pas en rapport avec la tempé- 
rature du corps. Il y a des animaux à sang froid (couleuvre et vipère), 
dont les tissus sont plus riches en catalase que ceux de divers ani- 
maux à sang chaud (lapin). 

50 L'ordre dans lequel il faut placer les différents tissus, d'après 
leur richesse en catalase, n'est pas le même pour toutes les espèces 
animales. Toutefois, d'une manière générale l'ordre serait le suivant: 
foie, rein, sang, rate, muqueuse stomacale et intestinale, glandes sali- 
vaires, poumon, pancréas, testicule, cœur, muscle, cerveau. 

60 Le foie est l'organe qui, chez la plupart des espèces animales 
étudiées, possède une quantité de catalase de beaucoup supérieure à 
celle des autres tissus. Toutefois, chez le lapin, la substance corticale 
du rein et la muqueuse stomacale sont plus riches en catalase que le 
foie ; chez la couleuvre et la vipère le sang contient beaucoup plus de 
catalase que le foie. Dans le rein, la substance corticale est toujours 
plus riche en catalase que la substance médullaire. 

70 Chez tous les animaux, les muscles striés et le cerveau sont, 
comparativement aux autres tissus, très pauvres en catalase. Les mus- 
cles blancs renferment beaucoup moins de catalase que les muscles rou- 
ges (poulet). 

80 Le sang des oiseaux est très pauvre en catalase. 

90 Chez l'embryon et le nouveau-né (cobaye) plusieurs tissus 
possèdent beaucoup moins de catalase que chez Tadulte. La catalase 
y augmente rapidement après la naissance. 

100 Les différentes formes de leucocytes ne contiennent que de 
faibles quantités de catalase. La catalase du sang est renfermée pres- 
que dans sa totalité dans le stroma des globules rouges. 

iio Chez l'animal normal, toute la catalase est renfermée dans 
les éléments anatomiques. Les liquides n'en possèdent généralement 
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point, ou n'en contiennent que des traces. La lymphe (chien) est très 
pauvre en catalase, renfermée dans les leucocytes. 

Le poison du crapaud fait exception. Il est très riche en catalase. 
Le poison de vipère n'en contient que des traces. 

120 Le jeûne prolongé, la néphrectomie double, Tempoisonne- 
ment aigu par Tacide cyanhydrique et par le phosphore ne font pas 
varier la quantité de catalase dans les tissus. 

13^ Dans Tempoisonnement subaigu par le phosphore, avec 
stéatose du foie, la catalase diminue considérablement dans le foie et 
augmente dans les autres organes (cobaye et rat). Il y aurait donc 
suppléance des organes dans la production de la catalase. Cette sup- 
pléance porterait à admettre que la catalase remplit une fonction d'in- 
térêt général pour tout l'organisme. 

Chez la grenouille, après l'ablation du foie, la catalase augmente 
très légèrement dans les autres organes. 

140 La catalase extraite du foie (hépatocatalase), injectée en très 
grande quantité dans les veines, sous la peau ou dans le péritoine des 
animaux, disparaît rapidement. Cette disparition est due à la destruction 
de le catalase dans l'intimité des tissus. L'organisme ne tolère pas la 
présence de la catalase en solution dans les liquides du corps. Malgré 
l'énorme quantité de catalase existant dans le plasma sanguin après 
son injection dans les veines, le ferment ne passe pas dans les urines. 
Les globules sanguins paraissent perméables à la catalase injectée. 

150 La catalase injectée en très grande quantité dans les veines 
n'exerce aucun action appréciable. La pression artérielle, la respira- 
tion, la température du corps, l'état général de l'animal ne sont pas 
modifiés. 

160 La catalase ne transforme pas en urée les substances qui, 
dans l'organisme, donnent facilement naissance à l'urée. 

170 L'injection de grandes quantités de catalase ne diminue pas 
la sensibilité des animaux à l'action toxique des poisons de crapaud 
et de vipère. 
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RECHERCHES 
SUR L'ANTIGATALASE DANS LES TISSUS ANIMAUX 

(1" mémoire) 
Par M. F. BATTCLLI et M»" L. STERN 



(Travail du laboratoire de Physiologie de l'Université de Genève.) 



L — Introduction. 

Nous avons trouvé que les extraits aqueux de plusieurs tissus animaux ont 
la propriété de rendre la catalase inactive vis-à-vis de H*0*. Nous avons sup- 
posé que cette propriété est due à la présence d'une substance unique, que 
nous avons appelée anticatalase *. 

D'un autre côté, nous avons trouvé que les extraits aqueux d'un grand 
nombre de tissus animaux ont la propriété d'empêcher Taction destructrice 
de Tanticatalase sur la catalase. Nous avons supposé que cette propriété est 
due à la présence d'une seule substance, que nous avons désignée sous le 
nom de pbilocatalase *. La philocatalase offre les qualités d'un ferment. La 
philocatalase ne protège pas seulement la catalase contre Tanticatalase, mais 
elle possède aussi le pouvoir de régénérer la catalase rendue inactive par la 
philocatalase ^. 

Enfin, nous avons trouvé que les extraits aqueux de plusieurs tissus ani- 
maux portés à rébuUition présentent la propriété d'augmenter l'action de la 
philocatalase. Nous avons supposé que cette propriété est due à la présence 
d'une seule substance, que nous avons appelée activateur de la philoca- 
talase *. 

* Battelli et Stern. L' anticatalase dans les difTérents tissus animaux {Soc. de biologie^ 
1905, t. LVllI, p. 235. 

* Battelli et Stern. La philocatalase et Tanticatalase dans les tissus animaux (C. R, de 
l'Acad, des Sciences, 1905, t. GXL, p. 1197). 

' Battelli et Stern. Recherches sur le mode d*action de la philocatalase (C. /?. de 
rAcad. des ScieDces, 1905, t. GXL, p. 1352). 

* Battelli et Stern. L'activa teur de la philocatalase dans les tissus animaux (C. R. de 
fAcad. des Sciences, 1905, t. CXLI, p. 139). ^ t 
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A notre connaissance, ce sujet n'a été traité jusqu'ici par aucun autre 
auteur. 

Nous n'avons pas réussi jusqu'ici à préparer des quantités considérables 
de ces substances à l'état solide; nous avons dû nous limiter à étudier leurs 
propriétés dans les extraits aqueux des tissus. 

Il est peu probable que le rôle unique de Tanlicatalase et de la philocata- 
lase dans l'organisme soit celui de détruire ou de protéger la catalase. La 
fonction physiologique de ces deux substances est peut-être plus étendue. 
Mais avant de passer à l'étude de leur action dans l'organisme nous avons 
jugé indispensable de faire une étude un peu détaillée de leurs propriétés 
in vitro. 

IL — Expériences fondamentales démontrant lexistence de Panticatalase 

et de la philocatalase. 

Pour se procurer une solution d'anticatalase on choisit de préférence la 
rate de bœuf ou de cheval. Les muscles rouges de tous les animaux, et entre 
autres ceux du cobaye et du cheval, fournissent un extrait aqueux riche en 
philocatalase. 

Nous verrons que l'anticatalase et la philocatalase agissent beaucoup plus 
énergiquement à la température de 38** qu'à la température ambiante. En 
opérant à 38<» il fallait se garantir contre l'intervention des microbes. Dans 
nos premières recherches', nous avions employé le toluol ou le thymol comme 
antiseptiques. Mais dans la suite nous avons préféré exclure toute substance 
étrangère, en limitant la durée de nos expériences. Les tubes à réaction ne 
sont laissés à la température de 37-38° que pendant 15 minutes au maximum. 
Nous verrons du reste que c'est dans les premières minutes que les réactions 
caractéristiques de Panticatalase et de la philocatalase s'accomplissent avec le 
plus de rapidité. Il ne faut pas dépasser une température de 38°, car à 40» ou 
41° on constate déjà une faible destruction de la catalase sans addition d'anti- 
catalase. 

Nous allons exposer rapidement comment on prépare les différentes solu- 
tions nécessaires à la démonstration des substances que nous étudions ici. 

1° Préparation de la solution normale de catalase, — Dans toutes ces 
expériences, on commence par préparer une solution normale de catalase. 
Nous avons choisi comme normale une solution, dont un cent, cube décompose 
dans l'espace de 10 minutes 30&',5 de H202 pur, en mettant ainsi en liberté 
10 litres d'oxygène, calculé à la température de 0° et à la pression de 760 mm. 

Pour obtenir cette solution 00 dissout dans 40 c. c. d'eau, environ 08^',50 
d'hépatocatalase de cheval, de bœuf ou de mouton préparée d'après la mé- 
thode que nous avons indiquée dans un travail précédent 2. On filtre. On 
verse un cent, cube de cette solution dans 500 c. c. d'eau. On agite rapide- 
ment. On prend ^ c. c. du liquide. Pour y doser la catalase on mesure h 
volume d'O mis en liberté par ces 5 c. c, en les faisant agir pendant 10 mi- 
nutes sur 60 c. c. d'une solution de H^O^ à 1 0/0 '. On multiplie par 100 et 01 
a immédiatement la quantité d'O qui aurait été mise en liberté par un cent 
cube de la solution de catalase. Pour calculer le poids en grammes de H^O 
décomposé on n'a qu'à diviser le nombre de cent, cubes d'O dégagé par 328 

* Soc, de biologie j loc. cit. 

■ Battelli et Stern. Recherches sur la catalase dans l'organisme animal (Archivio d( 
Fisiologia, 1905, t. II, p. 471). ^ j 
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Dans ee premier dosage on trouve que la concentration de catalase est trop 
forte. Un calcul très simple indique à quelle dilution il faut porter cette solu- 
tion pour obtenir un dégagement de 10 litres d'O par un cent, cube de la solu- 
tion. Il est superflu d'indiquer que dans tous les dosages le H^O^ doit être en 
excès par rapport à la catalase. 

2° Démonstration de la présence de Vantieatalase dans la raie. •^ On 
prend quelques grammes d'une rate de bœuf ou de cheval. On la broie avec 
du sable. On ajoute 2 volumes d'eau et on mélange. On a ainsi une émulsion 
de rate. On met dans un tube à réaction 1 c. c. de la solution normale de cata- 
lase, et on ajoute 6 c. c. de l'émulsion de rate. On place le tube dans un ther- 
mostat à. eau, réglé à 38**. Après 10 minutes on enlève le tube et on jette son 
contenu dans 500 c. c. d'eau. On agite. On prend 5 c. c. du liquide et on y 
dose la catalase. On multiplie par 100 la quantité d'O mise en liberté par les 
5 c. c. de liquide et on a le volume d'O qui aurait été dégagé par le contenu 
total du tube à réaction. Dans un autre tube qui sert de témoin on ajoute de 
Teau au lieu de l'émulsion de rate. 

Voici le résultat d'une expérience ; 

H*0' décomposé 
en 10 min. 

Tube A. — le. c. de solut. normale de catal. + 14 c. c. d'eau. 10 mi- gr 
nutes à 38° 30,5 

Tube B, — le. c. de solut. normale de catal. + 6 c, c. d'émulsion 

de rate de cheval + 8 c. c. d'eau. 10 minutes à 38° 8,26 

Dans cette expérience l'extrait de deux grammes de rate a rendu inactifs 
les deux tiers environ de la catalase. Mais nous devons dés à présent dire que 
la quantité d'anticataiase contenue dans la rate n'est pas constante. Il y a des 
rates qui sont très actives, d'autres qui le sont beaucoup moins. 

Si l'extrait de rate a été préalablement porté à l'ébuUition, on a quelquefois 
une destruction complète de l'anticatalase, mais dans d'autres cas on n'obtient 
qu'une simple diminution de cette substance. Nous reviendrons sur ce point 
en parlant de l'action des températures élevées sur l'anticatalase. 

30 Démonstration de la présence de la philocatalase dans les muscles. ^On 
prend quelques grammes de muscles de cheval. On les broie avec du sable. 
On ajoute deux volumes d'eau et on mélange . On a ainsi une émulsion de 
muscles. On met dans un tube à réaction 1 c. c. de la solution normale de 
catalase, on y verse 6 c. c. d'une émulsion de rate de cheval (correspondant 
à 2 gr. de rate) et on y ajoute 6 c. c. de cette émulsion de muscles de cheval. 
On place le tube dans le thermostat. Après 10 minutes on enlève le tube et on 
y dose la catalase. Dans un autre tube, qui sert de témoin, on ajoute de l'eau 
au lieu de l'émulsion de muscles. 

Voici le résultat d'une expérience. 

H*0* décomposé 
en 10 min. 

Tube A. — le. c. de solut. normale de catal. -f 6 c. c. d'émulsion g 
de rate de cheval -[- 8 c. c. d'eau. 10 minutes à 30<* 9,4 

Tube B. — 1 c. c. de solut. normale de catal. -[- 6 c. c. d'émulsion de 
rate de cheval -f- 6 c. c. d'émulsion de muscles de cheval + 2 c. c. 
d'eau. 10 minutes à 38« 32,9 

Nous voyons que dans cette expérience l'émulsion de muscles a complète- 
ment empêché la destruction de la catalase par l'anticatalase. 

* La méthode de dosage est exposée dans le même travail sur la catalase. Nouggaous 
sommes toujours servis du perhydrol fourni par Merck. Digitized byCjOOQlC 
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Mais au lieu de faire agir en même temps les extraits de rate et de muscle, 
on peut d'abord diminuer l'activité de la catalase par l'extrait de rate, et régé- 
nérer ensuite la catalase par l'extrait de muscle. 

Voici le résultat d'une expérience. 

H»0* décomposé 
en 10 min. 

Tube /. — 2 c. c. de solut. normale de catal. + 12 c. c. d'émulsion 
de rate de cheval + 16 c. c. d'eau. 10 minutes à 38°. 
On partage le contenu du tube en deux parties égales A et B. gr 

Tube A. — Dosage immédiat de la catalase 7,9 

Tube B, — Addition de 6 c. c. d'émulsion de muscle de cheval. 10 mi- 
nutes à 38° 20,3 

Dans le tube B, la philocatalase du muscle a régénéré une grande partie de 
la catalase rendue inactive par l'action de l'anticatalase. 

Si l'extrait de muscle a été porté à Tébullition, on constate que son action 
diminue considérablement, mais que toutefois il empêche encore d'une ma- 
nière assez nette l'influence destructive que l'extrait de rate exerce vis-à-vis 
de la catalase. Nous verrons que l'extrait de muscle bouilli agit en activant la 
philocatalase contenue dans la rate. 

La philocatalase n'a aucune action sur la catalase qui n'a pas été rendue 
inactive par Tanticatalase. 



III. — Préparation de Tanticatalase. 

Nous avons essayé plusieurs méthodes pour préparer l'anticatalase aussi 
pure et aussi concentrée que possible. 

Nous donnerons d'abord le procédé qui nous a semblé être le meilleur et 
que nous employons le plus souvent; nous exposerons ensuite rapidement 
les résultats que nous avons obtenus par les autres méthodes. 

On peut préparer ou bien une solution renfermant l'anticatalase et privée 
de philocatalase (anticatalase pure) ou bifcn une solution renfermant à côté 
d'une grande quantité d'anticatalase une certaine quantité de philocatalase 
(mélange d anticatalase et de philocatalase). 

Extraction de V anticatalase, — L'anticatalase peut être extraite avec une 
grande facilité des tissus qui la renferment. L'organe de choix pour la prépa- 
ration de l'anticatalase est la rate. Dans la grande majorité des cas nous 
avons employé des rates de bœuf ou de cheval, à cause de leur volume consi- 
dérable. L'extrait de rate de cheval a l'avantage de filtrer plus facilement que 
l'extrait de rate de bœuf. Il est préférable de se servir d'une rate très 
fraîche, mais ce n'est pas indispensable, car l'anticatalase reste intacte pendant 
24 heures au moins dans une rate détachée du corps et gardée dans iin endroit 
frais. 

Les organes broyés, mélangés avec de l'eau, lui cèdent très facilement l'an- 
ticatalase qu'ils renferment. 

L'anticatalase se laisse extraire avec la même facilité par l'eau distillée, par 
une solution de NaCl à 0,9 0/0, par l'eau acidifiée (0,1 à 0,5 0/0 d'ac. acétique) 
ou par l'eau alcalinisée (0,1 à 0,5 0/0 de C03Na2 anhydre). Les extraits acides 
ou alcalins, filtrés, puis neutralisés, contiennent à peu près la même quantité 
d'anticatalase que les extraits faits dans les mêmes conditions avec l'eau dis- 
tillée ou avec l'eau salée. 

Toutefois dans les extraits neutres ou alcalins laissés à la température ordi- 
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naire, Tanticatalase diminue peu à peu, et après quelques heures elle est sen- 
siblement moins abondante qu'au moment de Textraction. I/anticatalase se 
garde bien au contraire en milieu acide. Il est donc préférable de faire la pré- 
paration au moyen d^eau acidifiée par Tacide acétique. 

Méthode de préparation de Vanticatalase pure (privée de philocatalase). — 
La rate est réduite en bouillie au moyen d'une hacheuse ordinaire. On ajoute 
trois volumes d'une solution d*acide acétique à 0,3 0/0. On laisse en contact 
pendant une heure environ en agitant. On filtre. On obtient un liquide clair, 
coloré en rouge. On garde ce liquide pendant 48 heures dans un endroit frais. 
Il se forme un nouveau précipité. On filtre. Le filtrat est concentré dans le 
vide à une température de 45*> jusqu'à un dixième environ de son volume pri-* 
mitif. On filtre. On obtient un liquide un peu épais, fortement coloré, qui est 
très riche en anticatalase. 

L'anticatalase se conserve intacte pendant ces différentes manipulations. 
Ainsi par exemple un cent, cube du liquide concentré à un dixième de son 
volume primitif agit à peu près comme 10 c. c. de l'extrait non concentré. 

En procédant, comme nous venons de l'indiquer, on obtient une anticalase 
débarrassée de philocatalase. Nous désignerons cette préparation sous le nom 
à' anticatalase pure. La rate contient aussi de la philocatalase, mais celle-ci 
est détruite en milieu acide et en présence de Voxygène de l'air, probablement 
sous Faction de l'anticatalase. Dans la méthode que nous venons d'indiquer, 
l'extrait acide de la rate est gardé à l'air pendant 48 heures, avant d'être sou- 
mis à la concentration. Pendant ce temps la philocatalase est détruite. 

Cette solution d'anticatalase pure conserve intactes ses propriétés pendant 
quelques semaines, si on la garde dans un endroit très frais (ne dépassant 
pas 10«). 

Méthode de préparation d'un mélange d^ anticatalase et de philocatalase. 
— Pour obtenir un mélange renfermant, à côté d'une grande quantité d'anti- 
catalase, une petite quantité de philocatalase, on procède de la manière sui- 
vante : une rate de cheval ou de bœuf est broyée au moyen d'une hacheuse. 
On ajoute trois volumes d'une solution d'acide acétique à 0,1 0/0. On agite 
pendant dix minutes environ. On filtre rapidement. Le filtrat est immédiate- 
ment concentré dans le vide à une température de 45*», jusqu'à un dixième 
environ do son volume primitif. On filtre. Le filtrat épais renferme de l'antica- 
talase et de la philocatalase. La philocatalase, soustraite à l'action de l'oxygène 
de l'air, n'a pas été détruite. Ce liquide concentré, exposé à l'air, garde intactes 
l'anticatalase et la philocatalase pendant plusieurs jours, si on le maintient à 
une basse température (ne dépassant pas 10**). 

La conservation de la philocatalase dans ce liquide épais doit être probable- 
ment attribuée à la grande concentration des substances qui y sont contenues. 
Toutefois, après quelque temps, la philocatalase commence à diminuer et fina- 
lement elle disparaît. 

Préparation de Vanticatalase par le sulfate d'ammonium. — Le sulfate 
d'ammonium ajouté jusqu'à saturation précipite complètement ou presque 
complètement l'anticatalase contenue dans un extrait aqueux de rate. Le pré- 
cipité, gardé à la température ordinaire, perd peu à peu son anticatalase ; aune 
très basse température, l'anticatalase se conserve beaucoup plus longtemps. 

Le précipité renfermant l'anticatalase peut être débarrassé du sulfate d'am- 
monium par la dialyse. Mais souvent l'anticatalase perd alors la plus grande 
partie de son action. 

Le sulfate d'ammonium ajouté à une solution pure d'anticatalase ne préci- 
pite que de faibles quantités de cette substance ; la plus grande partie passe 
dans le filtrat. 

Ces résultats nous amènent à admettre que l'anticatalase, comme telle, est 
soluble dans le sulfate d'ammonium à saturation. La précipitation de l'antica- 
talase, renfermée dans un extrait frais de rate, serait due au fait que 
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plusieurs substances contenues dans cet extrait, englobent Tanticatalase lors- 
qu'elles sont précipitées par le sulfate d'ammonium. 

Une solution de catalase additionnée de sulfate d'ammonium dans la pro- 
portion de 15 0/0, et maintenue 15 minutes à la température de 38°, n'est pas 
du tout altérée par la présence de ce sel. En outre, cette même proportion de 
sulfate d'ammonium ne gène pas l'action de Tanticatalase sur la catalase. 

Essais de préparation par Valcool et Vaeétone, — Nous avons cherché à 
obtenir une anticatalase active en nous servant de Talcool ou de l'acétone. Les 
résultats obtenus ont été peu constants. 

La présence de l'alcool, même à des doses extrêmement faibles, empêche, 
comme nous le verrons, Taction de Tanticatalase. L'acétone est moins nuisible, 
mais il diminue aussi considérablement l'activité de i'anticatalase. Après avoir 
employé Talcool ou l'acétone pour la préparation de I'anticatalase, il faut donc 
éloigner complètement ces substances avant ée pouvoir constater si I'anticata- 
lase est restée intacte, ou bien si elle a été détruite. 

On a précipité l'émulsion de rate par deux volumes d'alcool ou d'acétone. 
On a filtré. Le précipité et le filtrat ont été séchés dans le vide sur l'acide 
sulfurique. Le précipité séché, repris par l'eau, ne contenait généralement pas 
d' anticatalase. Le filtrat séché, repris par l'eau, était dans quelques cas dé- 
pourvu d'anticatalase, dans d'autres cas il contenait des quantités plus ou 
moins grandes de cette substance. Toutefois le rendement a toujours été infé- 
rieur à un dixième. 

Dans une seconde série d'expériences on a traité par l'acétone des solutions 
d'anticatalase pure, concentrée dans le vide. On a filtré. Le précipité séché ne 
contenait pas d'anticatalase, ou il n'en renfermait que de très faibles quantités. 
Le filtrat, débarrassé d'acétone, ne renfermait, dans la majorité des cas, que 
de faibles quantités d'anticatalase, mais, dans quelques cas, il en contenait des 
quantités considérables, surtout lorsque l'acétone avait été ajouté à la solution 
d'anticatalase acidifiée (0,1 à 0,5 0/0 d'acide acétique). 

Les résultats que nous venons d'exposer nous portent à admettre que I'anti- 
catalase est soluble dans l'acétone et l'alcool. Mais dans la majorité des expé- 
riences, elle serait englobée par une autre substance qui, étant précipitée par 
l'alcool ou l'acétone, entraîne I'anticatalase et la rend inactive. 

Dialyse. — L'anticatalase ne dialyse pas ou ne dialyse qu'avec une extrême 
lenteur. Nous avons soumis à la dialyse des solutions eoncentrées d'anticata- 
lase pure acide (0,3 0/0 d'acide acétique). Un volume de cette anticatalase a été 
introduit dans le dialyseur. Le liquide extérieur était représenté par deux 
volumes d'eau acidifiée (0,3 0/0 d'acide acétique). Après un séjour de 48 heures 
à une température de 10°, I'anticatalase contenue dans le dialyseur n'a pas 
diminué d'une manière sensible. Le liquide extérieur ne renfermait que de 
très faibles quantités d'anticatalase ou il n'en contenait pas du tout. 

Conservation de Vantiealase dans les solutions. — Les extraits de rate de 
cheval ou de bœuf ainsi que les solutions concentrées d'anticatalase gardent 
plus ou moins longtemps I'anticatalase intacte si on les conserve à basse tem- 
pérature (oe dépassant pas 10°) et en milieu acide. 

Nous avons presque toujours employé l'acide acétique, dont nous avons fait 
varier la concentration de 0,1 à 4 0/0. Si la concentration de l'acide n'est que 
de 0,1 à 0,2 0/0, I'anticatalase s'altère facilement après quelques jours, et elle 
perd complètement son action. Avec une concentration de 0,5 à 1 0/0 d'acide 
acétique, I'anticatalase reste intacte pendant plusieurs semaines à la tempé- 
rature de 5-8°. 

Dans quelques cas nous avons employé l'acide chlorhydriqye. L'anticatalase 
s'est bien conservée dans l'acide chlorhydrique à 0,2 0/0 ; elle a semblé au 
contraire s'altérer peu à peu dans une concentration à 0,5 0/0. 

L'anticatalase gardée en solution neutre ou alcaline perd peu à peu son ac- 
tion. Cette diminution de l'activité de l'anticatalase est plus rapide à la tempé- 
rature de la chambre (18 à 20°) qu'à une basse température (5 àr8°I. ^^T^ 
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Conservation de V anticatalase dans les tissus séparés du corps. — L'anti- 
catalase se conserve intacte dans les organes séparés du corps jusqu'à 
30 heures après la mort de Tanimal, si on garde ces tissus dans un endroit 
frais . 

Lavage des tissus par une circulation artificielle. — Nous avons vu que 
Tanticatalase passe en solution avec la plus grande facilité lorsqu'on traite par 
l'eau les tissus broyés. Nous avons recherché si les organes intacts cèdent 
de même leur anticatalase lorsqu'on les fait traverser par un courant d'eau 
salée. 

Nous avons pratiqué la circulation artificielle à travers des rates de bœuf 
ou de cheval prises quelques heures après la mort de l'animal. On a d'abord 
excisé un petit morceau de rate, on l'a broyé et on y a dosé l'anticatalase. On 
a ensuite introduit une canule dans l'artère splénique^ et on a pratiqué la 
circulation artificielle avec une solution de ClNa à 0,9 0/0. Le liquide a été 
injecté sous la pression de 8 c. c. de mercure, et on a prolongé la circulation 
pendant quinze à vingt minutes. 

Après avoir ainsi lavé la rate par ce courant d'eau salée on a pris un mor- 
ceau de l'organe, on l'a broyé et on y a dosé l'anticatalase. 

Le courant prolongé d'eau salée fait augmenter le poids de la rate. Dans le 
dosage de l'anticatalase il faut naturellement tenir compte de cette augmenta- 
tion de poids. 

Nous rapportons dans le tableau I les résultats de ces expériences. On a fait 
agir 2 c. c. d'émulsion de rate, correspondant à 0,50 g. d'organe sur 1 c. c. de 
solution normale de catalase additionnée de 12 c. c. d'eau à la température de 
38<* pendant 10 minutes. Le c. c. de solution normale de catalase aurait dé- 
composé 30 g. 5 de H202 dans l'espace de 10 minutes. Les chiffres rapportés 
dans le tableau I indiquent la quantité de H202 décomposée par cette même 
catalase, détruite en partie après avoir été soumise à l'action de l'émulsion de 
rate dans les conditions que nous venons d^indiquer. 



Tableau I. 



Dcslruction de la catalase par ïextrail de 0«',50 d'une rate intacte 
ou lavée par un couvant d'eau salée 







H«0« décomposé 

par 

la catalaso non détruite. 


1. Rate do bœuf 


Avant la circulation 

Après la circulation 


i.!5 
11,4 

M,6 
23,9 
14,7 
13,2 
10,3 
11,9 
19,3 
20,1 


La même 


II. Rate de bœuf 


Avant la circulation 


La même . . ....... 


Après la circulation 


m. Rate de cheval , 


Avant la circulation 

Après la circulation 

Avant la circulation . .... 


La même 


IV. Rate de cheval 

La même 


Après la circulation 


V. Rate de cheval 


Avant la circulation 


La même 


Après la circulation 







Ces expériences montrent nettement que la rate traversée par un courant 
d'eau salée ne perd pas son anticatalase. En outre, nous voyons que les dif- 
férentes rates ne possèdent pas, au même degré, le pouvoir de détruire Tanti- 
eatalase. 

IV. — Dosage de F anticatalase. 

Le dosage de l'anticatalase est basé sur le calcul de la quantité de catalase 
qui a été détruite par un volume donné d'une solution d'anticatalase. 
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L'action de ranticatalase est influencée par divers facteurs que nous étu- 
dierons plus tard. Parmi ces facteurs, les plus importants sont : la durée du 
contact, la température, la concentration de la catalase et de Tanticatalase, la 
réaction du milieu. Dans les dosages, il faut tenir constants ces différents 
facteurs. 

Pour pouvoir exprimer par des chiffres la quantité d*anticatalase contenue 
dans une solution, nous avons établi une unité. 

Nous appelons solution normale d anticatalase un liquide dont 1 c. c, en 
agissant pendant 15 minutes sur 1 c. c. de solution normale de catalase, en 
présence de 13 c. c. d*eau (15 c. c. de liquide total) en milieu neutre et à la 
température de 38°, détruit la moitié de la catalase. La catalase qui, avant 
l'expérience, décomposait, dans l'espace de 10 minutes, 30«^,5 de H*0^ pur, 
n'en décompose plus maintenant, dans les mêmes conditions, que 158^',25. La 
richesse d'une solution en anticatalase peut être exprimée par des fractions 
ou des multiples de la solution normale. Ainsi, un liquide cinq fois moins 
riche en anticatalase que la solution normale, sera une solution N/5, et un 
liquide cinq fois plus riche que la normale, sera une solution 5/N. 

Cette méthode présente l'inconvénient d'exiger plusieurs tâtonnements 
avant d'arriver à trouver la quantité d'anticatalase nécessaire pour détruire 
la moitié de la solution normale de catalase. Mais elle est la seule jusqu'ici 
qui nous ait donné des valeurs comparables. Il est superflu d'indiquer que les 
chiffres obtenus ne sont exacts que si l'anticatalase est pure, c'est-à-dire si 
elle n'est pas accompagnée de philocatalase. La présence de cette dernière 
substance ferait complètement changer les résultats. 

V. — Inûuence de la concentration de la catalase et de f anticatalase 
sur ï action de cette dernière substance. 

Dans ces expériences, nous avons maintenus constants tous les autres fac- 
teurs qui peuvent avoir une influence sur l'anticatalase. A parité des autres 
conditions, une quantité donnée d'anticatalase détruit d'autant plus de cata- 
lase que la concentration de cette dernière est plus forte. D'autre part, si on 
fait agir sur la même quantité de catalase des quantités de plus en plus con- 
sidérables d'anticatalase, on constate que la destruction de la catalase n'aug- 
mente pas dans la même proportion que l'anticatalase ajoutée. 

Nous rapportons, dans le tableau II, les résultats de quelques expériences. 
Les mélanges de catalase et d'anticatalase ont été maintenus pendant 10 mi- 
nutes à la température de 37°. Dans chaque tube on a ajouté la quantité 
d'eau nécessaire pour avoir un volume total de 15 c. c. de liquide. Après un 
séjour de 10 minutes au thermostat, on a dosé, d'après la méthode habituelle, 
la quantité de catalase contenue dans chaque tube. 

Les chiffres que nousMonnons expriment, d'un côté, la quantité de H^O^ 
qui aurait été décomposée par la catalase intacte, et, de l'autre côté, la quan- 
tité de H^O^ qui a été décomposée par la catalase après l'action de l'anti- 
catalase. 

Tableau 
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Tableau II. — InBuence de la concentration de la catalase et de l'anticatalase 
sur la destruction de la catalaae. 





$ 


H*0* décomposé 1 


▲IITICATALA8B. 


CATALABB. 










Catalase. 


Catalase 
4< anticaUlase. 


0~,25 de solution normale 


1 OC. de solution normale 


90,5 


82,4 


0«%50 — 


1 ce. — 


30,5 


18,3 


1 ce. — 


1 ce. — 


30,5 


15,2 


2 ce. — 


1 ce. - 


30,3 


12,7 


4 ce. — 


1 ce. - • 


30,5 


11,1 


8 ce. — 


1 ce. - 


30,5 


10,1 


1 ce. — 


0",25 - 


7,62 


3,1 


1 ce. - 


i ce. - ..... 


30,5 


15,4 


1 ce. - 


«ce. — 


61 


37,6 


1 ce. — 


4 ce. — 


1» 


87,4 



Les résultats rapportés dans le tableau II prouvent nettement ce que nous 
venons de dire. Ils représentent la moyenne de plusieurs expériences. Nous 
n'avons pas fait un nombre suffisant de recherches pour pouvoir exprimer, 
sous forme d'une loi, même approximative, l'action réciproque de la catalase 
et de l'anticatalase par rapport à la coiicoutration de ces substances. 

La quantité totale du liquide a aussi une influence considérable sur la des- 
truction de la catalase par l'anticatalase. 

En faisant agir une quantité constante d'anticatalase sur une quantité cons- 
tante de catalase, Faction de Tanticatalase est beaucoup plus énergique si le 
volume d*eau qu'on y ajoute est plus considérable. 

Dans le dosage de l'anticatalase, il est donc indispensable d'agir toujours 
en présence d'un même volume de liquide pour obtenir des valeurs compa- 
rables. 

VI. — Action des températures élevées sur Panticatalase. 

Dans notre note à la Société de Biologie i nous avions indiqué que les 
extraits des tissus portés à ébuUition perdent leur anticatalase et nous en 
avions conclu que l'anticatalase est détruite par une température élevée. A 
ce moment, nous n'avions pas encore trouvé la méthode pour préparer une 
anticatalase pure. Depuis lors, nous avons fait un très grand nombre 
d'expériences pour étudier l'influence des températures élevées sur l'anti- 
catalase. 

En faisant bouillir en milieu neutre les extraits frais de rate ou d'autres 
organes on obtient des résultats variables. Dans un grand nombre de cas, 
l'anticatalase, que ces organes peuvent contenir, est détruite en totalité ou en 
grande partie. Mais, dans d'autres cas, l'anticatalase de la rate et surtout 
celle de la rate de cheval n'était pas détruite par l'ébullition, car l'extrait 
contenait autant d'anticatalase et même un peu plus après le chauffage qu'aupa- 
ravant. Les extraits frais des organes chauffés en milieu acide (0,1 à 0,5 0/0 
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d'acide acétique) donnent souvent, mais pas toujours, des résultats meilleurs, 
au point de vue de la conservation de Tanticatalase. 

Les préparations d'anticatalase, obtenues comme nous l'avons indiqué plus 
haut, résistent davantage à Faction de Tébullition. Mais ici aussi les résultats 
ne sont pas constants. Dans quelques préparations, Tanticatalase était 
détruite ou fortement diminuée par Tébuilition, dans d'autres, elle n'était 
pas atteinte. Nous ne savons à quoi attribuer ces grandes différences dans les 
résultRls» 

Ces recherches que nous avons résumées ici très sommairement nous 
nmènenl k Conclure, contrairement à ce que nous avions admis précédem- 
ment, que i'anticatalase elle-même n'est pas détruite par Tébullition. On peut 
supposer que, dans les cas où elle devient inactive par le chauiîage, sa des- 
truction est due à la présence d'autres substances dont nous ignorons la 
iiatuPG, qui agissent sur l'anticatalase en l'englobant, en la fixant d'une ma- 
nière définitive. 

Nous pouvons rapprocher ces résultats de ceux que nous avons obtenus en 
employant l'alcool, Tacétone et le sulfate d'ammonium à saturation. 

VU. — Vitesse de réaction de Vanticalala se. Action des produits de trans- 
formation. Influence de la température sur la vitesse de réaction. 

Dans une première série d'expériences, nous avons étudié la vitesse de 
réaction de l'anticatalase à la température de 37°. Dans ces recherches, nous 
avons aussi bien employé Témulsion fraîche de rate que l'anticatalase pure 
concentrée, préparée par la méthode de l'acide acétique. Les résultats 
ont été les mêmes dans les deux cas. Nous rapportons ceux d'une expérience 
type. 

On a préparé une série de tubes à réaction contenant chacun 1 c. c. de la 
solution normale de la catalase, 2 c. c. de la solution normale de l'anticatalase 
et 12 c. c. d'eau. On a d'abord versé l'eau et Tanticatalase dans les tubes qu'on a 
gardés 5 minutes au thermostat^ puis on a ajouté la catalase. On a ensuite retiré 
Jeîî tubes du thermostat après des temps variables et on a dosé la catalase d'après 
la méthode habituelle. Les résultats sont rapportés sous forme d'une courbe 
dans la fig. 1. Les nombres des grammes de H2O2 détruits par la catalase 
après Taction de l'anticatalase sont placés sur la ligne des ordonnées. Le 
temps {en minutes), représentant la durée de l'action de l'anticatalase, est placé 
sur Ttibscisse. 

La courbe de la i\g. 1 montre nettement qu'à la température de 38° la des- 
truction dti la catalase par l'anticatalase se fait très rapidement. L'action de 
l'anticatalase marche très vite dans les trois premières minutes, puis elle 
diminue de plus en plus de rapidité et, après une trentaine de minutes, la 
destruction devient très lente pour cesser enfin presque complètement. Nous 
n'avons pas fait de recherches plus détaillées pour pouvoir exprimer, par des 
formules, les différents stades de la réaction. 

La catalase n'est jamais détruite en totaUté, même en ajoutant de très 
fortes doses d'anticatalase. Nous avons fait quelques expériences pour cher- 
cher à connaître la raison de cet arrêt dans la destruction de la catalase. La 
première explication qui se présente à l'esprit, c'est de penser que toute l'an- 
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ticatal^sç a été détruite dans la réaction. Cette hypothèse ne peut pas être 
admise, car si on ajoute une nouvelle quantité de catalase, on voit que 
celle-ci est en partie détruite. 
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Fig. 1. — Courbe de la vitesse de réaction de Tanticatalase. 

On peut supposer, avec une certaine probabilité, que Tarrêt, dans la des- 
truction de la catalase, est dû à une action inhibitrice de la catalase trans- 
formée et rendue inactive. Il se ferait un équilibre entre la catalase qui est 
restée intacte et celle qui a été transformée. 

L'action inhibitrice de la catalase rendue inactive peut être facilement 
démontrée. On prend trois tubes (A, B, C). On met dans chaque tube 1 ce. de 
solution normale de catalase, 4 c. c. de solution normale d'anticatalase et 
10 c. c. d'eau. Le tube A est placé au tliermostat pendant 30 minutes. On verse 
son contenu dans le tube B. Au tube C on ajoute 15 c. c. d'eau. On met les 
tubes B et C au thermostat pendant 15 minutes et on y dose la catalase. On 
trouve que le tube B, auquel on a ajouté le contenu du tube A, renferme une 
quantité de catalase sensiblement supérieure au double de celle qui se trouve 
dans le tube C. Les produits qui se trouvaient dans le tube A ont donc gêné 
la destruction de la catalase dans le tube B. 

Dans une autre série d'expériences, nous avons étudié l'influence de la 
température sur la vitesse de réaction de l'anticatalase. Nous avons employé 
Tanlicatalase pure, débarrassée de philocatalase. Avant de mettre en contact 
la catalase et Tanticatalase, les liquides étaient maintenus pendant quelques h^ 
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minutes à la température à laquelle on faisait ensuite Texpérience. Nous 
rapportons ici une expérience type. Après le contact de la catalase etcleTan- 
ticatalase on a dosé la catalase d'après la méthode habituelle. 

H*0* décomposé 
en 10 min. 

Tabe A témoin. — 1 c. c. de solut. normale de catal. -|- 14 c. c. d'eau. gr 

15 minutes à 37<> 30,5 

Tube IL — le. c. de solut. normale de catal. + 2 c. c. de solut. 

normale d'anticat. + 12 c. c. d'eau. 15 minutes à 38° 10,1 

Tube C. — Mêmes substances que dans le tube B. 15 minutes à 30<*. 13,2 

Tabe D. — Mêmes substances que dans le tube B. 15 minutes à 20°. 25,4 

Tubt E. — Mêmes substances que dans le tube B. 15 minutes à 10°. 29,8 

Tub^ F, — Mêmes substances que dans le tube B. 15 minutes à 0°.. 30,2 

Ge:^ résultats démontrent qu'à la température de la glace fondante Tanti- 
catalase n'attaque pas la catalase. A lO^ l'action de Tanticatalase est encore 
très faible et elle devient de plus en plus énergique à mesure que la tempé- 
rature s'élève. Dans ces expériences il ne faut pas atteindre la température 
de 4Û'j car dans ce cas la catalase commence à se détruire d'elle-même. 

VOL — Influence de la réaction du milieu sur Faction de Fanticatalase. 
Influence de f acide oxalique. 

L'action de Tanticatalase a été examinée jusqu ici en milieu neutre. Nous 
avons fait une série d'expériences pour étudier l'influence du milieu acide 
(acide acétique) et du milieu alcalin (Na^CO^ et NaHCO^). 

L'action du milieu acide et alcalin sur la catalase a été étudiée par plusieurs 
auteurs et notamment par Senter. Nous avons fait des expériences analogues 
en nous mettant toutefois dans les mêmes conditions dans lesquelles nous 
nous placions ensuite pour examiner l'action de l'anticatalase. 

1 c. c. de solution normale de catalase se garde bien pendant 10 minutes 
îi 38" dans 10 c. c. d'acide acétique à 0,1 0/0. Dans les mêmes conditions 1 c. c. 
de solution normale de catalase est en partie détruite dans 10 c. c. d'une 
solution de Na^CO^ à 0,01 0/0 et disparaît complètement dans une solution de 
Na^CO^ à 0,1 0/0. Le NaHCO^ agit moins énergiquement que le Na^CO^. En 
milieu alcalin la catalase se garde beaucoup mieux â 0° qu'à 38. 

L'action de l'anticatalase est considérablement entravée par la présence de 
i'ac, acétique à 0,1 0/0. A une concentration de 0,030/0 l'acide diminue encore 
nettivmont l'action de l'anticatalase; à une concentration de 0,01 0/0, l'influence 
de r:i.cide acétique devient nulle. En milieu faiblement alcalin (0,01 0/0 de 
NaH(J03) l'action de l'anticatalase sur la catalase est légèrement augmentée. 
Si i^aJcalinité devient plus considérable (0,03 0/0 de NaHCO^ ou Na2C0^j 
Taction destructive de l'anticatalase et de l'alcalinité s'additionnent. 

Nous donnons ici quelques exemples : 

H*0* décomposé 
en 10 min . 

Tabe A. — 1 c. c. de solut. normale de catal. + 9 c. c. de solut. gr 
d'ac. acétique à 0,1 0/0. 10 minutes à 38° 30,3 

Tube B, — 1 c. c. do solut. normale de catal. -]- 1 ce. de solut. 

normale d'anticatalase. 10 minutes à 38° 15,8 

Tube C. — le. c. de solut. normale de catal. + 1 c. c. de solut. 
normale d'anticatalate-|-8c. c. de solut. d'ac. acétique à 0,12 0/0. 
10 minutes à 38° 20,9 

Tube D. — 1 c. c de solut. normale de catal. + 1 c. c. de solut. nor- 
male d'anticatalase + 8 c. c. de solut. de NaHCO^ à 0,04^/0, 



10 minutes à 38° c.- .OW^^ç} ipy 
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L'oxalate de K à la concentration de 0,01 0/0 n'a aucune influence appré- 
ciable ni sur la catalase, ni sur l'action destructrice de Tanticatalase. La pré- 
seoce des sels de Ca en solution ne serait donc pas nécessaire pour rendre 
I l'anticatalase active. 

i IX. — Influence de la présence d* oxygène sur faction de Fanticatalase. 

i 

Dans notre note à la Société de Biologie* nous avions démontré que 
l'anticatalase n*agit pas en l'absence d'oxygène. En effet les extraits d'or- 
ganes, débarrassés de Toxygène qu'ils renfermaient par un courant prolongé 
d'hydrogène, ne détruisaient plus la catalase. 

Nous avons repris ces recherches en étudiant plus en détail Tinfluence do 
l'oxygène sur l'action de l'anticatalase. Dans ces nouvelles expériences 
nous nous sommes généralement servis des préparations d'anticafalase pure, 
au lieu d'employer, comme anciennement, des extraits frais d'organes. 

Pour éloigner l'oxygène nous avons employé, dans quelques cas, un 
courant d'hydrogène, mais dans la majorité des expériences nous avons eu 
! recours à l'action du vide. 

Nous résumons les résultats de ces expériences : 

On prend deux ballons A et B réunis au moyen d'un tube épais de caout- 
chouc. On introduit dans le ballon A 1 c. c. d'une solution normale d'antica- 
talase en milieu neutre et 20 c. c. d'eau. Dans le ballon B on met 1 c. c. d'une 
solution normale de catalase et 10 c. c. d'eau. On fait le vide dans les deux 
ballons au moyen d'une trompe à eau. On place le ballon A dans le thermostat 
réglé à 38'. Au bout de 10 minutes le ballon B est aussi introduit dans le 
thermostat. Après 5 minutes on verso le contenu du ballon B dans le ballon A 
I sans interrompre l'action du vide. Le ballon A est encore laissé pendant 

15 minutes dans le thermostat à 38". Après ce laps de temps le ballon A est 
plongé dans un bain d'eau refroidie par des morceaux de glace. Après 4 ou 
5 minutes on laisse pénétrer Tair dans le ballon, on retire le liquide qu'il 
j renferme et on y dose la catalase. On trouve que la quantité de ce ferment n'a 

pas changé. 
Dans une autre expérience on procède d'une manière analogue, mais, au lieu 
I de refroidir le ballon A avant d'y laisser pénétrer l'air, on le laisse encore 

I pendant 10 minutes dans le thermostat à 38% après avoir laissé entrer l'air. En 

I dosant alors la catalase* on constate que sa destruction par l'anticatalase est 

I tout à fait la même que celle obtenue dans un tube témoin non soumis à Tac- 

I lion du vide. 

I Ces deux expériences, répétées plusieurs fois, démontrent d'une part que 

l'anticatalase n'agit pas sur la catalase en l'absence d'oxygène, et que 
d'autre part elle reprend immédiatement son activité si on la met en contact 
de l'air. 

Dans d'autres recherches nous 'avons mis en présence dans un petit 
flacon 2 c. c. de solution normale de catalase, 2 c. c. de solution normale 
d'anticatalase et 25 c. c. d'eau. Ces trois liquides ont été préalablement 
débarrassés d'oxygène par l'action du vide, à la température de 38^ et 
transportés aussi rapidement que possible dans le petit flacon qu'on fermait 
hermétiquement. Celui-ci a été placé pendant 15 minutes dans le thermostat 

* Bâttelli et Stern, Loc, cil. 
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à 88®. On a ensuite dosé la catalase et on a trouvé qu'elle n'avait pas diminué, 
ou bien que sa destruction avait été très faible. 

Dans une autre expérience on a procédé d'une manière analogue. On a 
mis dans le petit flacon Tanticatalase et la catalase débarrassées d'oxygène, 
mais on a ajouté 25 c. c. d'eau qui n'avait pas été privée d'air. La destruction 
de catalase a été aussi forte que dans un tube témoin exposé à l'air. 

Dans une troisième expérience on a fait agir l'anticatalase sur la catalase 
en présence d'un courant continu d'air. La destruction de l'anticatalase a été 
la même que dans le tube témoin non traversé par le courant d'air. 

Voici le résultat de quelques expériences types : 

H*0« décomposé 
en 10 min. 

Flacon A. — 2 c. c. de solut. normale de catalase ôl^"* 

Flacon B. — 2 c. c. de solut. normale de oatalase privée d'air + 2 c. c. 
de solut. normale d*anticatalase privée d'air + 25 c. c. d*eau 
privée d'air. Fermé. 15 minutes à 38° 57 

Flacon C. — 2 c. c. de solut. normale de catalase privée d'air -f- 2 c. c. 
de solut. normale d*anticatalase privée d'air +25c. c. d'eau non 
privée d'air. Fermé. 15 minutes à 38° 29,7 

Flacon D. — 2 c. c. de solut. normale de catalase -f-2c. c. de solut. 
normale d'anticatalase + 25 c. c. d'eau. Soumis 15 minutes à un 
courant d'air, à 88° 30,1 

Ces résultats démontrent qu'il suffit de très petites quantités d'oxygène 
pour détruire des quantités assez notables de catalase, comme dans le 
flacon G. On peut toutefois penser que le poids-molécule de la catalase em- 
ployée doit être extrêmement faible, et que par conséquent la quantité d'oxy- 
gène nécessaire pour la rendre inactive peut aussi être très faible. Un excès 
d'oxygène (flacon D) ne fait pas augmenter la quantité de catalase détruite 
par l'anticatalase. 

L'oxygène étant nécessaire pour rendre l'anticatalase active, nous sommes 
naturellement amenés à supposer que la destruction de la catalase est due à 
une oxydation de cette substance. Nous reviendrons sur ce sujet en parlant 
de l'influence qu'exerce la présence de l'oxygène sur l'action de la philocata- 
lase. 

X. — Destruction de la catalase en solution très diluée. 

Dans toutes les expériences que nous avons rapportées jusqu'ici, nous 
n'avons jamais ajouté une quantité d'eau supérieure à 15 c. c. pour 1 c. c. 
d'une solution normale de catalase. Dans ces conditions la catalase reste 
intacte pendant 25 ou 30 minutes à la température de 38°. Mais si on augmente 
sa dilution, la catalase est en partie détruite. Ainsi si on dilue 1 c. c. d'une 
solution normale de catalase dans 50 c. c. d'eau ordinaire, on constate 
qu'après 30 minutes, à la température de 38°, elle a perdu le cinquième en- 
viron de son action. La destruction de la catalase est sensiblement plus élevée 
dans l'eau distillée que dans l'eau ordinaire. La catalase en solution très di- 
luée ne diminue point, au contraire, si on la conserve à la température de 0*. 

Nous avons fait des expériences comparatives, en étudiant la diminution 
dans l'activité des solutions très diluées de catalase à l'air et dans le vide. 
Nous avons constaté que la eatalase se détruit un peu plus rapidement à l'air, 
mais la différence n'est pas bien grande. La présence de l'oxygèm^ n'est donc 
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pas nécessaire, mais elle favoriserait légèrement la diminution de la catalase 
dans les solutions très diluées. 

Quant à Tanticatalase, nous pouvons admettre qu'elle active la destruction 
de la catalase, qui s'accomplit déjà d'elle-même d'une manière lente dans 
Teau. Mais il nous est impossible de déterminer si les deux processus de des- 
truction sont les mêmes, ou bien s'ils ne font que s'additionner. Nous avons 
déjà vu que l'action de l'anticatalase est plus énergique si la solution est plus 
diluée. 

XI. — Comparaison entre Faction de F anticatalase et celle de F acide cyanhy^ 
drique vis-à-vis de la catalase. 

L'action destructive de l'acide cyanhydrique sur la catalase est bien 
connue. Mais à notre connaissance aucun auteur n'a recherché si la présence 
de l'oxygène est nécessaire à l'action de cet acide. 

Nous avons fait des expériences comparatives en faisant agir l'acide 
cyanhydrique en présence et en absence d'oxygène. Pour expérimenter à 
l'abri de l'oxygène nous avons eu recours à l'action du vide, en employant le 
même procédé dont nous nous sommes servis en étudiant l'influence de 
l'oxygène sur l'anticatalase. 

On a mis dans un ballon A 15 c. c. d*une solution de cyanure de K à 0,01 0/0, 
et dans un autre ballon B réuni au premier par un tube épais de caoutchouc 
on a introduit 15 c. c. d*eau renfermant 2 c. c. d'une solution normale de 
catalase. On a fait le vide dans les deux ballons, on les a placés pendant 
5 minutes dans un thermostat réglé à 38° et on a alors versé le contenu du 
ballon B dans le ballon A sans interrompre le vide. Après 15 minutes le 
ballon A a été retiré du thermostat et plongé dans un bain d'eau maintenu à 
une température de 0**; on a ensuite laissé entrer l'air, et on a dosé la cata- 
lase du liquide contenu dans le ballon. Nous avons trouvé que dans ces condi- 
tions la destruction de la catalase par Tacide cyanhydrique est la même que 
celle obtenue dans un tube témoin laissé à l'air. 

Il résulte de cette expérience que l'acide cyanhydrique détruit la catalase 
avec la même intensité en présence ou en absence d'oxygène. 

Nous avons, en outre, examiné l'influence de la température sur l'action 
destructive de l'acide cyanhydrique. Nous avons constaté qu'une solution 
très diluée de cyanure de K (0,01 à 0,02 0/0 de cyanure) a une action très 
faible ou nulle sur la catalase si on fait agir le cyanure à 0** pendant 15 mi- 
nutes. A la température de 38* les mêmes solutions de cyanure détruisent, 
au contraire, une grande quantité de catalase. 

Nous rapportons ici les résultats de quelques expériences types. 

H*0* décomposé 
en 10 min. 

Tube A. — 2 c. c. de solut. normale de catal. -(- 28 c. c. d'eau. 10 mi- 
nutes à 380 ôU' 

Tube B. — 2 c. c. de solut. normale de catal. + 13 c. c. d*eau 

+ 15 c. c. de solut. de KCN à 0,02 0/0. 15 minutes à 34° à l'air.. 18,4 

Tube C. — 2 c. c. de solut. normale de catal. + 13 c. c. d'eau 
+ 15 c. c. de solut. de KCN à 0,02 0/0. 15 minutes à 34° dans le 
vide 17,9 

Tube D. — 2 c. c. de solut. normale de catal. + 13 c. c. d'eau 

+ 15 c. c. de solut. de KCN à 0,02 0/0. 15 minutes à 0° à l'air.. . ^4 t 
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Nous voyons ainsi qu'il existe une différence importante entre Faction des- 
trucUve dts l'anticatalase et celle de Tacide cyanhydrique vis-à-vis de la cata- 
lasê. On peut admettre que, dans le cas de Tanticatalase, il s'agit d'un phé- 
nomène d'oxydation, tandis que, dans le cas de Tacide cyanhydrique, il s* agit 
fï'un phénomène d*hydrolyse. La destruction de la catalase dans les solutions 
très diluées est probablement due aussi à une action hydroly tique, caria 
présence de Toxygène n'est pas nécessaire. Dans les trois cas la catalase 
n'est pas attaquée à une température très basse, ou bien sa destruction est 
beaucoup moins accusée qu'à la température de 37°. 

Nous verrons que l'alcool empêche énergiquement l'action de l'anticatalase 
tandis qu'il n*a aucune influence sur la destruction de la catalase par l'acide 
cyanhydrique. 

XJI. — Action de T anticatalase sur la catalase des organes. Action de la 

trypsine. 

Dans toui:es les recherches dont nous avons parlé jusqu'ici, nous avons fait 
agir l'anticatalase sur des solutions d'hépatocatalase préparée à l'état sec, 
après ravoir précipitée deux fois par l'alcool. 

Nous avons fait quelques expériences pour rechercher si l'anticatalase 
exerco la même action sur la catalase contenue dans un extrait frais d'organe, 
et qui peut être, par conséquent, considérée comme de la catalase intacte, 
telle qu'elle existe dans les tissus. Le résultat a été le même que dans les 
rocherclies précédentes. Par ex., la catalase contenue dans un extrait frais de 
cobaye ou de lapin est en grande partie détruite en 10 minutes à la tempéra- 
ture de ^7% si on y ajoute une solution d'anticatalase. 

L'anLicaLalase est bien distincte de la trypsine. En milieu neutre la trypsine 
n'attaque piis du tout la catalase et n'a aucune influence sur l'action de l'an- 
ticatalase à la température de 37°. Nous n'avons pas prolongé nos expé- 
riences sur la trypsine au delà de 30 minutes. 

Conclusions. 
Les conclusions sont renvoyées à la fin du second mémoire. 
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RECHERCHES 

SUR LA 

PHILOCATALASE ET LACTIVATEUR DE LA PHILOCATALASE 

DANS LES TISSUS ANIMAUX 
(2* mémoire) 

Par M. F. BATTELLI et M"* L. STERN 



(Travail du laboratoire de Physiologie de l'Université de Genève.) 



L — Préparation de la pbilocatalase. 

Pour préparer une solution riche en philocatalase, on peut s'adresser à 
plusieurs tissus. Dans la majorité des cas, nous avons employé les muscles 
de cheval ou de cobaye qui ont toujours présenté un pouvoir philocatalasique 
assez élevé. Le muscle de bœuf est beaucoup moins constant au point de vue 
de sa richesse en philocatalase. 

Extraction de la philocatalase. Préparation de la solution de philoca- 
talase. — La philocatalase reste intacte pendant 12 ou 24 heures dans des 
muscles détachés du corps et gardés dans un endroit frais. Il n*est donc pas 
nécessaire d'employer des tissus frais. — La philocatalase, comme l'antica- 
talase se laisse extraire facilement des tissus en employant Teau distillée, l'eau 
salée (0,9 0/0 de Cl Na), ou l'eau acidifiée (0.1 0/0 d'acide acétique). 

Le muscle est réduit en bouillie au moyen d'une hacheuse ordinaire. On 
ajoute trois volumes d'eau, et on laisse en contact pendant 30 minutes environ 
en agitant. On obtient une émulsion musculaire. On ajoute une quantité 
d'acide acétique suffisante pour donner à l'émulsion une acidité de 0,1 0/0. On 
filtre rapidement. On obtient un liquide coloré en rouge qu'on neutralise 
immédiatement par du Na2C03. Le filtrat contient un peu moins de philocata- 
lase que d'émulsion musculaire. 

Nous avons ainsi une solution de philocatalase débarrassée de plusieurs 
substances inertes, précipitées par Pacide acétique. C'est cette solution de 
philocatalase, préparée par la méthode à l'acide acétique, que nous avons 
employée dans la majorité de nos expériences. La philocatalase ainsi préparée 
conserve son action intacte pendant plusieurs heures, si on la garde à la 
température de 0°. Cette préparation de philocatalase contient aussi, en même 
temps, de l'anticatalase et de Tactivateur de la philocatalase, qui paraissent j 
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exister en quantité plus ou moins grande dans tous les tissus que nous avons 
examinés. 

P^fécipiiation de la philoeatalase par le sulfate d'ammonium. Dialyse. — 
Le sulfate d'ammonium à saturation précipite la philoeatalase. Pour le 
démontrer, on ajoute le sel jusqu'à saturation à une préparation de philoea- 
talase. Après une filtration rapide, pratiquée à basse température, on trouve 
que le piècipité est riche en philoeatalase, tandis que le filtrat en est dépourvu. 
Tnutefois, nne partie, souvent considérable, de philoeatalase est détruite 
pendant ces manipulations. 

La philoeatalase ne dialyse pas. Le précipité, obtenu en traitant la solution 
de philoeatalase par le sulfate d'ammonium, peut être, en grande partie, 
débarrassé de ce sel par la dialyse, sans perdre de son activité, si on opère à la 
température de 0°. 

Consernalion de la philoeatalase. Influence de la réaction du milieu. — Une 
solution de philoeatalase préparée en suivant la méthode de l'acide acétique, 
se conserve quelquefois plusieurs jours en milieu neutre ou alcalin (0,1 0/0 de 
Na-CO^î, isi on In garde à la température de 0**. Dans les acides organiques, au 
contraire (ac. acétique à 1 0/0), la philoeatalase est détruite plus ou moins 
rapidement. Dans quelques cas la diminution de la philoeatalase est déjà très 
considérable au bout d'une heure; dans d'autres cas, et surtout lorsqu'on 
emploie le muscle de cheval, on retrouve la philoeatalase presque intacte 
après 24 heures, La destruction de la philoeatalase dans l'acide acétique a lieu 
aussi il l'abri de l'air. La philoeatalase est immédiatement détruite par les 
acides minéraux (tl,2 0/0 de CIH ou de S0*H2). 

Essai de préparation par l'alcool et l'acétone. — Dans une note à TAca- 
démie des Sciences (T. 140, p. 1197), nous avons dit que la philoeatalase peut 
être facilement préparée à l'état de poudre, au moyen de l'alcool qui précipite 
la philoeatalase. Nous avons fait depuis lors d'autres expériences et nous 
avons trouvé^ au contraire, que cette poudre ainbi obtenue ne renferme presque 
jamais de philoeatalase. La discordance entre ces nouvelles recherches et les 
anciennes doit être attribuée au fait que l'alcool, même très dilué, empêche, 
comme nous le verrons, l'action de l'anticatalase . Dans les premières prépa- 
rations nous n'avions pas complètement chassé l'alcool. Si on prolonge très 
longtemp.s l'opération, de manière à obtenir une poudre bien sèche, complè- 
tement débarrassée d'alcool, on constate que cette poudre possède très 
rarement un pouvoir philocatalasique. Les essais que nous avons faits, en 
employant T acétone au lieu de l'alcool, nous ont donné des résultats un peu 
meilleure, 

Leiâ préparations de philoeatalase obtenues en se servant de muscle de 
cheval ont été traitées par deux volumes d'acétone. On a filtré. Le précipité a 
été évapoi é jusqu'à siccité complète dans le vide sur de l'acide sulfurique. On 
a obtenu une poudi e brunâtre qui, dans quelques cas, ne renferme point de 
philoeatalase, mais qui, dans d'autres cas, en contient des quantités plus ou 
moins considérai îles. Toutefois, même dans les meilleures préparations, le 
rtJidemenL est très faible. 

Le tiUiat, au contraire, évaporé jusqu'à siccité, n'a jamais présenté de pouvoir 
philocatalài-ique. 

D'après t^es eît]tériences on pourrait admettre que la philoeatalase est préci- 
pitée par l'alcool ou l'acétone, mais qu'elle est altérée par le contact de ces 
substanceïj et devient insoluble ou qu'elle est détruite après avoir été portée 
n siccité, surtout si elle a été traitée par l'alcool. La philoeatalase présente ainsi 
une instabilité plus grande que l'anticatalase. 

IL — Dosage de la philoeatalase. 

Le liosage de !a philoeatalase est basé sur le calcul de la quantité de 
philoeatalase iiéeeesaire pourneutraliser l'action destructive de^ l'anticatalase 
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sur la catalase. Pour faire ce dosage, on ajoute la philocatalaBe à un mélange 
de catalase et d'anticatalase. 

L'action de ia philocatalase est influencée par divers facteurs. Parmi ces 
facteurs les plus importants sont : la durée du contact, la température, la 
concentration de la catalase, del'anticatalase et de la philocatalase, la réaction 
du milieu. Dans les dosages, il faut tenir constants ces diiTérents facteurs. 

Pour pouvoir exprimer par des chiffres la quantité de philocatalase 
contenue dans une solution, nous avons établi une unité. Nous appelons 
solution normale de philocatalase un liquide dont 1 c. c. est nécessaire et 
suffisant pour empêcher l'action de 1 c. c. d*une solution normale d'antica- 
talase sur 1 c. c. d'une solution normale de catalase, en agissant en présence 
de 12 c. c. d'eau (15 c. c. de liquide total) à la température de 38* en milieu 
neutre, pendant 15 minutes. 

La catalase qui, avant l'expérience, décomposait dans l'espace de 10 minutes 
30^',5 de H« 0* pur, doit rester inaltérée. La richesse d'une solution en philo- 
catalase peut être exprimée par des fractions ou des multiples de la solution 
normale. Ainsi, une préparation 4 fois moins riche en philocatalase que la 
solution normale sera une solution N/4, et une solution 3 fois plus riche que 
la normale sera une solution 3/N. Les préparations non concentrées de 
philocatalase, extraites des muscles par la méthode que nous avons indiquée, 
sont toujours moins riches que la solution normale. 

En procédant comme nous venons de le dire, nons ne dosons pas la philo- 
catalase pure, mais nous dosons plutôt l'excès de la philocatalase par rapport à 
l'anticatalase, car tous les tissus renferment une certaine quantité d'antica- 
talase. En outre, cet excès de philocatalase est dû, en réalité, à l'action 
combinée de la philocatalase et de son activateur. En effet, l'activateur 
existe dans tous les tissus bouillis et il est peu probable qu'il soit un produit 
artificiel, dû à l'action de la température élevée sur les substances contenues 
dans les organes. 



III. — Influence de la concentration de la philocatalase sur faction 
de cette substance. 

L'influence de la concentration sur l'action de la philocatalase est très dif- 
ficile à étudier, parce que les facteurs dont il faut tenir compte sont trop 
nombreux. En effet, les résultats seront variables si on change la concentra- 
tion de la catalase et de l'anticatalase. En outre, la solution de philocatalase 
ne renferme pas seulement cette substance, mais elle contient, en outre, des 
quantités inconnues d'anticatalase et d'activateur de la philocatalase. 

Etant donnée cette complexité dans les conditions d'expériences, nous de- 
vions nous attendre à des résultats peu constants. 

En effet, dans quelques cas, l'action philocatalasique des extraits muscu- 
laires, a été à peu près proportionnelle à la quantité de l'extrait employée. 
Dans d'autres cas, au contraire, l'augmentation de l'action philocatalasique 
est moins considérable que l'augmentation de la quantité d'extrait musculaire. 

Ces résultats démontrent que le dosage de la philocatalase n'offre pas en- 
core de garanties suffisantes d'exactitude . /^ ^ ^ ^T ^ 
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IV. — Action des températures élevées sur la destruction 
de la pbilocatalase. 

Comme nous Tavons déjà dit, les extraits des organes portés à rébullition, 
|jerdent leur pouvoir philocatalasique. 

Pour le démontrer, il est indispensable d'employer une anticatalase pure, 
c*est-à-dire débarrassée de pbilocatalase. Si Tànticatalase contient de petites 
quantités de pbilocatalase, les extraits d'organe bouillis agiront comme acti- 
vateiirs de la pbilocatalase et on aura l'illusion que ces extraits présentent 
encore, après rébullition, un pouvoir pbilocatalasique. 

Nous avons fait d'autres rechercbes pour connaître à quelle température 
maxima la pbilocatalase peut être exposée sans être détruite. Nous avons 
chauffé les extraits de muscle de cheval en milieu neutre et en milieu acide. 
Danà ces expériences, le muscle de cheval a été finement broyé et additionné 
de ;i volumes d*eau. On a agité pendant 15 minutes, centrifugé et décanté la 
paHiti liquide qui constitue une émulsion de muscle. Après avoir dosé le pou- 
voir }>hilocatalasique de cette émulsion, on l'a exposée pendant 10 minutes à 
dea températures variables, en employant des rhéostats à eau. Dans quelques 
cas, un a chauffé Témulsion de muscle telle quelle; dans d'autres cas, on l'a 
chauffée après l'avoir acidifiée (0,3 0/0 d'ac. acétique). Les résultats ont été les 
suivants : 

En milieu acide, la pbilocatalase est déjà en partie attaquée à la température 
de 55% elle est totalement ou presque totalement détruite à 65°. En milieu 
neutre, la pbilocatalase est peu attaquée à 55** ou 60<» ; elle est davantage dé- 
truite à 65» ou 70° et elle perd totalement, ou presque totalement, son action à 
la température de 80°. 

V. — Régénération de la catalase par la pbilocatalase. Vitesse de la réac- 
tiou. Influence de la température. Influence de la durée du contact de 
fanticatalase avec la catalase sur la régénération de cette dernière subs- 
tance. 

La pbilocatalase, comme nous l'avons vu, n'empécbe pas seulement l'action 
destriictrice de l'anticatalase vis-à-vis de la catalase, mais elle a aussi le 
pouvoir do régénérer la catalase rendue inactive par l'anticatalase. 

Xoiis avons étudié la vitesse de réaction de cette régénération à la tempéra- 
ture de 37°, en employant l'émulsion de muscle de cheval. On a préparé une 
série de tubes contenant chacun 1 c. c. de la solution normale d'anticatalase 
(►t 13 c. c. d'eau. Après les avoir laissés pendant 15 minutes dans le thermostat 
A la température de 37°, on a ajouté dans chaque tube 2 c. c. de la solution 
normale de pbilocatalase. Les tubes ont été retirés du thermostat après des 
temps variables et on a dosé la catalase qu'ils renfermaient. 

Les résultats sont rapportés sous forme d'une courbe dans la figure 1. Les 
noEubres de grammes de H202 détruits par la catalase après l'action de la phi- 
lûcatalase, sont placés sur la ligne des ordonnées. Le temps (en minutes) re- 
présentant la durée de l'action de la pbilocatalase est placé sur l'abscisse. 

Dnns cette figure, la courbe commence au point qui correspond au chiffre 
IL La catalase contenue dans chaque tube décomposait d'abord, dans l'es- 
pace de 10 minutes, 30=^5 de H^O^ ; après l'action de l'anticatalase, elle n'en 
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décomposait plus que 14 grammes. En ajoutant ensuite la philocatalase, on 
constate que la régénération de la catalase marche d'abord très vite, puis elle 
diminue de plus en plus de rapidité et, après une quinzaine de minutes, toute 
ou presque toute la catalase a été régénérée. Il faut considérer que Taugmen- 
tation très rapide de la catalase, dans la première minute, est due, en partie, 
à la régénération (|ui a lieu, même si le dosage de la catalase est fait immé- 



30,6»'- 



23«'. 



20»'- 



15«'J/ 



10»'- 



»P- 



-T — I 1 1 1 1 1 1 — I 1 1 1 1 1 — I 

13 5 10 15 

Fig. 1. — Courbe de la vitesse de régénération do la catalase par la philocatalase. 



diatement après l'addition de la philocatalase. Cette régénération s'accomplit 
ou hien pendant que le contenu du tube est dilué dans 500 c. c. d'eau pour 
pouvoir y doser la catalase, ou bien encore au moment oii on ajoute le H^O^ 
qui doit être décomposé. 

Dans une autre série d'expériences nous avons étudié Tinfluence de la tem- 
pérature sur la vitesse de régénération de la catalase par la philocatalase. 
Comme philocatalase nous avons employé l'émulsion de muscle de cheval 
centrifugée. On a préparé une série de tubes contenant chacun 1 c. c. de la 
solution normale de catalase, 1 c. c. de la solution normale d'anticatalase et 
13 c. c. d*eau. On a laissé ces tubes dans le thermostat à la température de 
37" pendant 20 minutes ; on les a ensuite retirés et chaque tube a été plongé 
dans un thermostat maintenu à la température à laquelle on allait faire l'expé- 
rience avec la philocatalase. On a ajouté à chaque tube 2 c. c. d'une solution 
normale de philocatalase. Après avoir fait agir la philocatalgse. Dend@;(lj^-^J^ 
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nutes, on a dosé la catalase contenue dans chaque tube. Nous rapportons ici 
une expérience type. 

H*0* décomposé 
en 10 min. 

Tube A. — Témoin. 1 c. c. de solut. normale de catal. + 1 c. c. de gr 

solut. normale d'anticatalase + 13 c. c. d'eau. 20 minutes à 37<». 13,6 
Tube B. — le. c. de solut. normale de catal. + 1 c. c. de solut. nor- 
male d'anticatalase + 13 c. c. d*eau. 20 minutes à 37°. 

-|- 2 c. c. de solut. normale de philocatalase. 15 minutes à 37®. 29,2 

Tube C. — Mêmes substances que dans le tube B. 15 minutes à 30°. 26,7 

Tube Z). -^ Mêmes substances que dans le tube B. 15 minutes à 20°. 21,4 

"^Tube E- — Mêmes substances que dans le tube B. 15 minutes à 10°. 19,1 

Tube F. — Mêmes substances que dans le tube B. 15 minutes à 0°.. 18,8 

Ces résultats démontrent que la régénération de la catalase par la philoca- 
talase se fait d'autant plus rapidement que la température s'élève davantage. 
On croirait au premier abord que la philocatalase régénère la catalase aussi à 
0^, mais c'est une illusion. En effet, on obtient la même quantité de catalase 
régénérée en ajoutant la philocatalase et en procédant immédiatement au 
dosage de la catalase, au lieu de laisser le contact se prolonger pendant 
15 minutes comme dans le tube F. Il y a donc, comme nous l'avons dit plus 
haut, une quantité minima de catalase qui est régénérée, soit au moment 
où on dilue le contenu du tube pour pouvoir doser la catalase, soit au mo- 
ment oLi on ajoute le H^O*. Nous devons conclure qu'à la température deO* 
la philocatalase ne régénère pas la catalase rendue inactive par l'antica- 
talase. 

Dans une troisième série d'expériences, nous avons recherché si la philo- 
catalase possède encore le pouvoir de régénérer la catalase, lorsque l'action 
de Tûnticatalase sur la catalase s'est prolongée pendant un certain temps. 
Les résultats ont été variables. Dans quelques cas, après avoir laissé le mé- 
lange iranticatalase et de catalase à la température de 38° pendant une ou 
deux heures, l'addition de philocatalase ne produisait pas la régénération de 
la catalase. Mais, dans d'autres cas, la régénération était aussi forte après 
deux heures qu'après dix minutes. Nous avons observé des états intermé- 
diaires entre ces deux extrêmes. Il nous a été impossible de déterminer les 
conditions dans lesquelles la destruction de la catalase par l'anticatalase de- 
vient définitive et celles dans lesquelles, au contraire, la réaction reste réver- 
sible. 

Cette différence dans les résultats est due peut-être à la présence d'une 
autre substance accompagnant l'anticatalase et rendant stable, après un con- 
tact d'une certaine durée, la transformation subie par la catalase. 

VI. — Influence de ï oxygène sur Faction de la philocatalase. 

Les recherches relatives à l'influence de l'oxygène sur l'action de la philo- 
catalase peuvent être divisées en plusieurs groupes. 

Dans une première série d'expériences, nous avons étudié l'action de la 
philocatalase en l'absence complète d'oxygène. Il était inutile de rechercher 
si en enlevant l'oxygène, la philocatalase empêche la destruction de la cata- 
lase par l'anticatalase, car nous avons vu que l'anticatalaseTB'^git pas en 
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l'absence de l'oxygène. Nous avons donc dû nous limiter aux expériences de 
régénération de la catalase. Voici comment nous avons procédé : 

Après avoir fait agir Tanticatalase sur une solution de catalase à l'air, à la 
température de 37<», on a introduit le mélange dans un ballon A. Dans un 
autre ballon B, on a versé une solution de philocatalase (èmulsion de muscle). 
On a plongé les deux ballons dans l'eau d'un thermostat réglé à 40® et on 
y a fait le vide au moyen d'une trompe à eau, pendant 15 minutes. On a 
alors versé le contenu du ballon B dans le ballon A sans interrompre le vide. 
Après quinze minutes, le ballon a été retiré du thermostat et plongé pendant 
5 minutes dans un bain d'eau maintenu à, 0^. On a laissé entrer Tair dans le 
ballon ei on a dosé la catalase de son contenu. On a trouvé que la régénéra- 
tion de la catalase, non seulement a eu lieu, mais qu'elle a été beaucoup plus 
considérable que dans un tube témoin placé dans les mêmes conditions de 
température, mais à l'air libre. 

Voici les résultats d'une expérience type : 

H«0' décomposé 
en 10 min. 

Tube A, — 2 c. c. de solut. normale de catal. +4c. c. de solut. nor- pr 
maie aniicatalase + 14 c. c. d'eau. 15 minutes à 37*» 21 ,9 

Tube B. —2 c. c. de solut. normale de catal. +4 c. c. de solut. nor- 
male anticatalase + 12 c. c. d'eau. 15 minutes à 37** + 2 c. c. de 
solut. normale philocatalase 4- 13 c. c. d*eau. 15 minutes à 34° à 
l'air 37,0 

Tube C. -—2 c. c. de solut. normale de catal. -f 4 c. c. de solut. nor- 
male anticatalase + 12 c. c. d'eau. 15 minutes à 37° + 2 c. c. de 
solut. normale philocatalase -|- 13 c. c. d'eau. 15 minutes dans 
le vide 55,2 

Dans cette expérience, pour rendre le phénomène plus évident, l'anticata- 
lase est en excès par rapport à la philocatalase. Le régénération de la cata- 
lase s'accomplit aussi à l'air, mais elle est beaucoup plus élevée dans le vide. 

Dans une autre série de recherches nous avons fait agir l'anticatalase sur 
la catalase en présence d'une èmulsion musculaire renfermant des quantités 
plus ou moins grandes d'oxygène. 

On a pris trois flacons (^B, C. D) renfermant chacun la même quantité d*an- 
ticatalase et de catalase. Dans les flacons B et C on a versé de l'émulsion 
musculaire telle quelle. Dans le flacon D on a ajouté une èmulsion privée 
préalablement d'oxygène au moyen du vide, et on a bouché hermétiquement 
le flacon. Les trois flacons ont été placés au thermostat. Le flacon B a été 
laissé exposé à l'air libre ; dans le flacon C on a fait passer un courant d'air 
pendant toute la durée de l'expérience. Après 15 minutes de séjour au ther- 
mostat on a dosé la catalase contenue dans chaque flacon. On a trouvé que la 
quantité de catalase était plus grande dans le flacon D, moins considérable 
dans le flacon B et encore plus faible dans le flacon C. Voici les résultats 

d'une expérience type: 

H«0" décomposé 
en 10 min. 

Flacon A. — le. c. de solut. normale catal. -h 2 c. c. de solut. nor- gr 
maie anticatalase -|- 12 c. c. d'eau. 15 minutes à 37° 10,6 

Flacon B. — le. c. de solut. normale de catal. + 2 c. c. de solut. 
normale d'anticatalase +2 c. c. de solut. N/4 philocatalase telle 
quelle 4- 10 c. c. d'eau. 15 minutes à 37°, à Tair 20 

Flacon C. — Mêmes substances que dans le tube B. Courant d'air. 

15 minutes à 37° 17,3 

Flacon D. — le. c. de solut. normale de catal. + 2 c. c. de solut. 
normale d'anticat. + 2 c. c. de solut. N/4 philocatalase privée 
d'oxygène + 10 c. c. d'eau. 15 minutes à 37° à Tabri de l'aij^^t^gçi by^l&rfOOQlC 
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Ces résultats démontrent nettement que Taction inhibitrice de la philoca- 
talase sur l'anticatalase est plus énergique en absence qu'en présence d'oxy- 
gène. Nous avons vu que la régénération de la catalase par la pbilocatalase 
est aussi plus considérable en Tabsence de Toxygène. La pbilocatalase paraît 
donc ôlro une sulisLance réductrice. Nous reviendrons sur ce point en parlant 
de la nature de la pbilocatalase. 

Nous avons aussi recbercbé si le vide seul, sans intervention de la pbilo- 
catalase, ou si Taction d'un courant d'bydrogène étaient capables de régéné- 
rer lacaEala^e rendue inactive par l'anticatalase. Les résultats ont été négatifs. 
Dans quelques cas l'action du vide a semblé produire une très faible régéné- 
ration, mais elle pouvait aussi être attribuée aux petites différences qui 
existent entre les résultats des mêmes expériences. 

Les résultats que nous avons exposés jusqu'ici, relatifs à l'influence de 
Toxygène sur Taction de l'anticatalase et de la pbilocatalase, démontrent que 
pour doser la pliîlocatalase il faudrait tenir compte de la quantité plus ou 
moins grande d'oxygène se trouvant dans le tube à réaction. Le procédé 
serait compliqué. Aussi nous sommes-nous limités à exposer les tubes à l'air 
libre- 

Lorsqu'on a un mélange d'anticatalase et de pbilocatalase, comme c'est le 
cas pour lert t^xtrnits frais des organes, une forte diminution dans la quantité 
d'oxygène fera descendre considérablement le pouvoir anticatalasique de cet 
extrait. En efïetj'action de Tanticatalase sera diminuée et celle de la pbiloca- 
talase sera augmentée. 

VIL ~- hïtJitfnce de quelques substances sur Faction dePanticatalase, Alcool. 
Aldéhyde. Acétone, Toluol. Thymol Chloroforme, Ether, 

Nous résumons très brièvement les résultats d'un grand nombre d'expé- 
riences. Nous avons surtout étudié l'action des substances qui peuvent être 
employées comme antiseptiques (toluol, thymo', cbloroforme), et des sub- 
stances qui ixuïveat être employées pour précipiter l'anticatalase ou la philo- 
cataîase (alcool rt acétone). Nous avons en outre recbercbé l'influence de 
l'aldéhyde ucotique et de l'éther ordinaire. 

Dans toutes ces expériences on a étudié Tinfluence de ces différentes subs- 
tances d'un côle t^ur la uatalase seule, et de Tautre côté sur le mélange de 
CîitalasÉî et d^antieatulase. Les tubes à réaction renfermant toujours 15 c. c. de 
liquide ont été gurd<js pendant 15 minutes au thermostat et on va dosé ensuite 
la catalase en ^vomparant ces chiffres avec ceux obtenus dans des tubes 
l<^uioins. 

Nous avons obt^^nii les résultats suivants : 

Le thymol et le toluol à petites doses (0,03 à 0,3 pour 100) n'ont pas d'in- 
Huencesur Tatitioiâ de l'anticatalase. A plus fortes doses ils attaquent un peu 
\n t^atala.se et l'action destructrice de l'anticatalase paraît alors être augmentée. 

Le chloroforme à petites doses (0,03 pour 100) n'exerce pas d'influence. A 
pins fortes doses (0,1 à 0,3 pour 100) il inhibe plus ou moins énergiquement 
l'actioii de raiiticatalase. L'éther produit le même effet que le chloroforme, 
maiÉi ii stilfiL déjà de doses plus faibles (0,05 pour 100) pour avoir une légère 
diniinutiuû dans Taction de l'anticatalase. Les tubes contenant ces substances, 
(jui sont très peu solubles dans l'eau, ont été énergiquement agités avant 
d'être placés dans le thermostat. C^ r^r^n\r> 
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Uacétaldéhyde et Talcool éthyiique à des doses extrêmement faibles dimi- 
nuent ou empêchent complètement Faction de i*anticatalase. L'influence de 
Taldéhyde et de Talcool parait varier un peu suivant la préparation de Tantî- 
catalase. Nous avons eu des préparations d'anticatalase dont le pouvoir anti- 
catalasique était considérablement diminué par l'aldéhyde ou l'alcool à la con- 
centration de 1 pour 100.000 et complètement aboli lorsque la concentration 
des substances atteignait 1 pour 10.000. 

L'acétone agit beaucoup moins énergiquement que ralcool ou Taldéhyde. Il 
faut généralement atteindre une concentration de 0,1 à 0,3 pour 100 pour pou- 
voir constater une diminution assez nette dans l'action de l'anticatalase. 

Il nous est impossible pour le moment d'expliquer d'une manière certaine 
l'action inhibitrice très énergique que ralcool et Taldéhyde présentent vis-à- 
vis de l'anticatalase. Mais on pourrait supposer qu'il s'agit d'une oxydation 
de ces substances par l'anticatalase. L'alcool et l'aldéhyde seraient oxydés à 
la place de la catalase, qui resterait intacte. Pour le moment c'est une simple 
hypothèse. 

Nous avons en outre recherché si quelques-unes de ces substances possè- 
dent le pouvoir de régénérer la catalase rendue inactive par l'anticatalase. 
Nous avons étudié à ce point de vue l'alcool, l'aldéhyde et l'acétone. Nous 
avons obtenu les résultats suivants: l'alcool et l'aldéhyde à la dose de 0,1 
à 0,5 0/0 ont la propriété de régénérer une partie de la catalase, mais la 
régénération n'est pas bien considérable et elle est beaucoup moins élevée 
que celle qu'on peut obtenir en ayant recours à la philocatalase. L'acétone, 
employé aux mêmes doses que l'alcool ou l'aldéhyde s'est montré inefficace 
pour régénérer la catalase. 

VIIL — Comparaison entre Faction de Faldéhyde ou de Falcool et celle de la 

philocatalase. 

Nous avons vu dans le chapitre précédent que plusieurs substances, et sur- 
tout l'alcool, ont le pouvoir d'empêcher la destruction de la catalase par l'an- 
ticatalase. A ce point de vue l'action de l'alcool ou de l'aldéhyde se rapproche 
de celle de la philocatalase, mais la philocatalase possède d'autres propriétés 
qui la distinguent nettement de ces deux substances. La philocatalase est 
détruite à la température de 80° environ. La philocatalase régénère la cata- 
lase rendue inactive par l'anticatalase beaucoup plus énergiquement que l'al- 
cool ou l'aldéhyde. 

Il y a une autre différence entre l'action de la philocatalase et celle des 
autres substances qui nous paraît plus importante. La catalase est détruite, 
comme on le sait, par le cyanure de K. Nous avons vu de plus que la catalase 
en solution très diluée diminue d'activité spontanément et assez rapidement 
à la température de 87°. Or l'alcool n'a aucune influence ni sur la destruction 
de la catalase par le cyanure de K, ni sur la destruction spontanée de la 
catalase en solution très diluée. La philocatalase au contraire empêche la 
destruction de la catalase dans ces deux cas. Toutefois la régénération de la 
catalase détruite est faible ou nulle. 

Nous pouvons rapprocher ces résultats de ceux que nous avons exposés en 
parlant de l'influence de l'oxygène sur la destruction de la catalase dans des 
conditions différentes. L'anticatalase n*agit qu'en présence deroxygèn£r;^elJa. ^t^ 
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produit donc probablement une oxydation de la catalase. Dans ce cas ralcool 
empêche Faction de Tanticatalase, en étant peut-être oxydée à la place de la 
catalase. La destruction spontanée de la catalase en solution très diluée et 
sa destruction par le cyanure de K peuvent être au contraire attribuées à des 
phénomènes d'hydrolyse, car la présence de Toxygène n'est pas nécessaire. 
Dans ce cas l'action protectrice de l'alcool vis-à-vis de la catalase est nulle. 

La philocatalase protégerait la catalase aussi bien contre la destruction par 
oxydation que contre la destruction par hydrolyse. Mais nos recherches sont 
encore trop peu avancées pour que nous puissions émettre d^autres hypo- 
thèses sur la manière d'agir de la philocatalase dans ces phénomènes d'hy- 
drolyse. 

IX. — Recherches sur tactivateur de la philocatalase. 

Pour abréger, l'activateur de la philocatalase sera désigné simplement 
sous le nom d'activateur. Les recherches sur l'activateur sont compliquées, 
parce que l'étude de son action exige la présence de trois autres substance?, 
la catalase, Tanticataiase et la philocatalase. Nos connaissances sur les pro- 
priétés de l'activateur sont par conséquent peu étendues. 

X. — Démonstration de la présence de Tactivateur dans les tissus 
portés à TébulUtion. 

Pour obtenir une solution d'aclivaleur, on peut avoir recours à l'extrait 
aqueux bouilli de foie, de poumon, de muscle, de pancréas, etc., d'un 
animal quelconque (lapin, porc, cheval, etc.). 

On prend quelques grammes de pancréas de porc. On les broie avec du 
sable. On ajoute 4 volumes d'eau et on mélange. On obtient une émulsion 
de pancréas. On introduit cette émulsion dans un petit ballon qu'on main- 
tient plongé pendant dix minutes dans des vapeurs d'eau bouillante. Le 
ballon est continuellement agité. On filtre. On obtient un liquide clair, opa- 
lescent. Ce Hquide contient l'activateur de la philocatalase. 

Pour bien démontrer l'action de, l'activateur, il faut se servir d'un extrait 
de rate débarrassé de philocatalase. Nous avons vu, en parlant de l'antica- 
talase, la manière de préparer cette solution d'anticatalase pure. 

On prend deux tubes à réaction (A et B) et on verse dans chacun 1 c. c. de 
la solution normale de catalase, 6 c. c. d'anticatalase pure et 1 c. c. d'une 
émulsion de muscle de cheval, correspondant à 08^'*,20 de muscle. Dans le 
tube B, on ajoute, en outre, 8 c. c. de l'extrait de pancréas bouilli et filtré. On 
place les deux tubes dans le thermostat. Après dix minutes, on enlève les 
tubes et on y dose^la catalase, comme nous Tavons indiqué plus haut. 

Voici le résultat d'une expérience : 

H*0* décomposé 
en 10 min. 

Tube A, — 1 c. c. de solut. normale de catal. + 6 c. c. d'anticata- 
lase pure + 1 c. c. d'émulsion de muscle -4- 8 c. o. d'eau. 10 mi- gr 
nutes à 38° ". ". 9,2 

Tuhe B. — le. c. de solut. normale de catal. + 6 c. c. d'anticata- 
lase pure -f 1 c. c. d'émulsion de muscle + 8 c. c. d'extrait de 

pancréas bouilli. 10 minutes à 38<> 
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Dans le tube B, l'action de la philocatalase du muscle a été considérable- 
ment augmentée par Tactivateur contenu dans l'extrait de pancréas bouilli. 

L*activateur de la philocatalase augmente aussi la propriété que possède 
la philocatalase de régénérer la catalase rendue inactive par Tanticatalase. 

L'activateur n'exerce aucune action sur Tanticatalase pure. En outre, 
Tactivateur, qu'ilagisse en présence ou en l'absence de la philocatalase, n'a 
aucune influence sur la catalase qui n'a pas été rendue inactive par Tanti- 
catalase. 

XI. — Préparation de Vactivatear de la philocatalase. 

Les extraits des organes portés à ébuUition ne contiennent plus ni cata- 
lase, ni philocatalase. L'anticatalase, au contraire, comme nous l'avons vu, 
n'est pas toujours détruite par les températures élevées et on peut la retrouver 
en quantité plus ou moins grande dans les extraits bouillis. Les extraits portés 
à Tébullition peuvent donc contenir ou bien de l'activateur pur, ou bien un 
mélange d'activateur et d'anticatalase. 

Lorsqu'on veut étudier l'action d'une préparation d'activateur, il est indis- 
pensable d'examiner d'abord si cette préparation contient de l'anticatalase, et 
dans le cas affîrmatif, de doser la quantité d'anticatalase. Si la quantité d'an- 
ticatalase est assez élevée, la préparation ne peut pas être utilisée pour des 
recherches sur l'activateur, parce que l'anticatalase peut balancer l'effet de 
l'activateur et masquer sa présence. Si, au contraire, la quantité d'anticatalase 
est très faible, on peut la négliger. Nous considérons une préparation d'acti- 
vateur comme inutilisable, lorsque l'extrait correspondant à 3 grammes de 
tissu bouilli, détruit, dans les conditions habituelles de nos expériences, la 
septième partie environ de 1 c. c. de solution normale de catalase. 

Extraction de l'activateur. Préparation de la solution d'activateur, — 
L'activateur paraît se conserver intact pendant 24 heures dans les tissus 
détachés du corps et gardés dans un endroit frais. Nous prendrons le pan- 
créas comme organe-type fournissant l'activateur. 

Le pancréas est broyé finement avec du sable. On ajoute 3 volumes d'eau et 
on laisse en contact pendant 30 minutes environ en agitant. On obtient une 
émulsion de pancréas. L'émulsion est introduite dans un matras qu'on expose 
pendant 20 minutes environ aux vapeurs d'eau bouillante. On laisse refroidir 
et on filtre. Comme nous l'avons dit plus haut, le filtrat peut contenir ou bien 
seulement de l'activateur, ou bien un mélange d'activateur et d'anticatalase. 
Dans ce dernier cas la préparation n'est utilisable que si la quantité d'antica- 
talase est très faible. 

L'activateur se garde plusieurs jours à très basse température (1 à 5<>) en 
milieu neutre, acide (0,1 0/0 d'acide acétique) ou légèrement alcalin. 

L'activateur ne dialyse pas. 

XIL — Dosage de Factivateur de la philocatalase. 

L'action de l'activateur est surtout subordonnée à celle de la philocatalase. 
Nous n'avons pas encore réussi à préparer une philocatalase pure, c'est-à- 
dire débarrassée d'anticatalase; par conséquent les préparations de philoca- 
talase peuvent être différentes les unes des autres. Dans ces conditions, le 
dosage de l'activateur ne peut pas nous fournir, pour le moment, des valeurs 
comparables entre elles. Le dosage peut pourtant nous indiquer d'une 
manière approximative si une préparation donnée est riche ou pauvre en 
activateur. ^ t 
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Pour obtenir ce dosage approximatif de l'activateur nous procédons de la 
manière suivante : on prend plusieurs tubes et on introduit dans chacun 
i c. c. d'une solution normale de catalase, 1 c. c. d'une solution normale 
d'anticatalase et une certaine quantité d*extrait frais de muscle de cheval 
contenant 1/5 de la solution normale de philocatalase. Dans un tube on 
ajoute 4 c. c. de la préparation d'activateur (correspondant à 1 gramme de 
pancréas), dans un second tube on en ajoute 8 c. c. et dans un troisième 
12 c. c. On met les tubes dans le thermostat pendant 15 minutes et on dose 
ensuite la catalase contenue dans chaque tube. L'augmentation de la cata- 
lase, comparée à celle d'un tube témoin, indique la quantité d'activateur 
contenue dans la préparation de pancréas bouilli. 

Nous considérons qu'une préparation est riche en activateur, lorsqu*en 
nous plaçant dans les conditions que nous venons d'indiquer, Taction des- 
tructive do Tanticatalase vis-à-vis delà catalase est complètement ou presque 
complètement empêchée par l'addition de 8 c. c. de la préparation d'acti- 
vateur. 

En augmentant la quantité de l'activateur, son action s'élève aussi, mais 
non proportionnellement à l'augmentation de sa quantité. 

Il est naturellement très difficile d'étudier l'influence des autres facteurs, 
tels que la température, la présence de l'oxygène, la réaction du milieu, etc., 
sur Taction de l'activateur parce qu'on agit en même temps sur la philoca- 
talase. Nous n'avons fait aucune recherche dans cette direction. 

XllI. — Existence d'une catalase inactive dans les tissus. 
Existence peu probable dun catalasogène. 

Nous avons déjà signalé dans une note à l'Académie des sciences 
(t, CXLI, p. 139) les résultats d'expériences qui pourraient faire supposer 
l'existence d'un catalasogène dans certains tissus, tels que le foie, le poumon 
de cobaye ou de chien. 

L'expérience est la suivante : on fait un extrait aqueux de foie de cobaye ou 
de tiliien, et on y dose la catalase. On ajoute à une autre partie de l'extrait 
de foie, un extrait frais de muscle de cheval ou bien un extrait de pancréas 
bouilli. On place le tout au thermostat pendant 15 minutes. On dose de nou- 
veau la catalase. On constate presque toujours que la quantité de catalase a 
subi une augmentation considérable. Si l'extrait de muscle ou de pancréas est 
ajouté au moment même du dosage de la catalase, sans un séjour préalable au 
thermostat, l'augmentation n'a pas lieu dans l'extrait de foie. 

Le résultat de cette expérience peut être interprété de deux manières diffé- 
renteîi. On peut admettre que certains tissus contiennent un catalasogène qui, 
sous riniluence de la philocatalase, se transforme en catalase active. Ou bien 
(jii peut penser que, dans certains tissus, une partie de la catalase a été rendue 
inacLive par Tanticatalase, et qu'elle est ensuite régénérée par la philoca- 
l'ilase. 

Celte seconde hypothèse nous paraît beaucoup plus probable. Elle s'ac- 
corde d'abord avec toutes les notions que nous avons exposées jusqu'ici sur 
racLJoii de Tanticatalase et de la philocatalase. En outre, la seconde hypo- 
thèse est appuyée par les constatations suivantes. Il y a des animaux comme 
le cobaye et le chien, chez lesquels le foie possède plus d'antkjatalase que de 
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philocatalase. Si on place au thermostat un extrait frais de chien ou de 
cobaye, on constate presque toujours que la catalase y diminue. Chez le 
mouton, au contraire, le foie renferme plus de philocatalase que d'anticata- 
lase. En mettant un extrait frais de foie de mouton au thermostat, la catalase 
n'y diminue pas. Or, si on ajoute de la philocatalase ou de Tactivateur à 
Textrait de foie de mouton, on constate que la catalase y reste stationnaire. 
Si, au contraire, on ajoute de la philocatalase ou de Tactivateur à l'extrait de 
foie de cobaye ou de chien, on observe que la catalase y augmente et Taug- 
mentation est souvent d'autant plus forte que la quantité d'anticatalase dans 
l'extrait est plus considérable. ^ 

Nous sommes donc amenés à admettre que l'augmentation de la catalase 
dans les extraits des tissus sous l'influence de la philocatalase ou de l'acti- 
vateur est due à une régénération de la catalase rendue inactive par l'anti- 
calalase existant dans le tissu examiné. Cette destruction de la catalase par 
l'anticatalase a pu se produire soit pendant la vie, soit au moment de la mort, 
^ soit pendant les manipulations de la préparation de l'extrait. La dernière 

w supposition nous parait être la plus probable, mais nous n'avons pas fait de 

recherches spéciales pour élucider ce point. 

Nous rapportons ici les résultats d'une expérience type relative à l'aug- 
mentation de la catalase dans l'extrait frais d'un foie de cobaye. 

H*0* décomposé 
en 10 min. 

V 
Tube A. — Emulsion de 08f',20 de foie dosée immédiatement 42,6 

- Tube B. — Emulsion de 0«f',20 de foie -f 10 c. c. d'eau. 15 minutes 

à 370 33,2 

Tube C. — Emulsion de 0«',20 de foie + 1 c. c. de solut. normale de 

philocatalase + 9 c. c. d'eau. 15 minutes à 37** 54,7 

Tube D. — Emulsion de (K',20 de foie + 8 c. c. extrait de pancréas 

bouilli -[- 2 c. c. d*eau. 15 minutes à 37° 51 ,6 

L'activateur augmente aussi la catalase de l'extrait de foie parce qu'il agit 
sur la philocatalase qui y est contenue. 

Considérations générales. 

La première question que nous pouvons nous poser est celle de savoir si 
l'anticatalase et la philocatalase sont des enzymes. Nous ne possédons pas 
encore une définition précise de ce qu'on entend par une enzyme, mais il y a 
toutefois plusieurs caractères qui sont applicables à la majorité des ferments. 

L'anticatalase présente les propriétés suivantes qui pourraient la faire 
classer parmi les enzymes : elle n'agit pas à basse température; son action 
augmente à mesure que la température s'élève; elle présente une vitesse de 
réaction semblable à celle des ferments; elle ne dialyse pas. Mais l'anticata- 
lase se distinguerait de la plupart des enzymes par le fait qu'elle n'est pas 
détruite par l'ébullition, qu'elle est solubledans l'alcool, etc. 

La philocatalase, au contraire, offre davantage les caractères d'un ferment : 
elle n'agit pas à basse température, son action augmente à mesure que la 
température s'élève, elle présente une vitesse de réaction gp^^^i^^'QtPêi^lc 
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des ferments, elle est détruite par i*ébuIlition, elle est précipitée par Talcool, 
elle ne dialyse pas, etc. 

Jl nous est impossible de dire si Tanticatalase et la philocatalase possèdent 
le caractère essentiel d'un ferment, c'est-à-dire de produire avec de petites 
quantités la transformation de grandes quantités de substance. En effet, nous 
jie savons pas quel poids-molécule de catalase, d'anticatalase ou de philoca- 
taiase nous employons dans nos expériences. Quant à Tactivateur, nos expé- 
riences sont trop peu avancées pour dire si par quelques propriétés il se 
rapproche d'une enzyme. 

I/intérôl des recherches que nous avons exposées dans ce travail nous 
paraît résulter d'abord du fait que nos expériences démontrent Texistence 
simultanée dans un même tissu de trois substances qui tendent à se détruire 
ou à se neutraliser mutuellement. En outre, l'étude de l'anticatalase et de la 
philocatalase pourra jeter quelque lumière sur le rôle que la catalase joue 
dans Torganisme et qui nous est complètement inconnu. La labilité de la 
Iransfonuation subie par la catalase sous l'influence de l'anticatalase cons- 
titue aussi un fait digne d'intérêt. Enfin, l'influence exercée par l'oxygène sur 
Taction de l'anticatalase et de la philocatalase paraît démontrer que l'antica- 
talase est un corps oxydant, tandis que la philocatalase est un corps réduc- 
teur. Nous ne pouvons pas encore dire si ces deux substances prennent part 
aux piiénomènes d'oxydation et de réduction dans l'organisme. 

Nous avons toujours parlé d'anticatalase, de philocatalase et d'activateur 
au singulier. En ce qui concerne l'anticatalase, il nous paraît très probable 
qu'il s'agit toujours de la même substance. Mais quant à la philocatalase et à 
Tactivateur nos recherches ne sont pas encore assez avancées pour pouvoir 
affirmer l'individualité de ces substances. 

Conclusions, 

1" Dans les tissus animaux existent trois substances qui ont une action sur 
la catalase. Nous les avons appelées anticatalase, philocatalase et activateur 
de is philocatalase. 

2** L'anticatalase a la propriété caractéristique de rendre la catalase inac- 
tive. Elle agit aussi bien sur l'hépatocatalase préparée en poudre que sur la 
catalase renfermée dans les extraits frais des organes. La rate est l'organe 
de choix pour fournir l'anticatalase qui y reste intacte plusieurs heures après 
la mort. 

Nous avons établi un procédé de dosage de l'anticatalase basé sur la 
quantité de catalase rendue inactive. 

4* L'anticatalase, débarrassée des substances qui l'accompagnent, n'est 
pas précipitée par l'alcool ou l'acétone, ni par le sulfate d'ammonium à satu- 
lation ; elle peut résister à la température d'ébuUition. L'anticatalase ne 
dialyse pas. Elle se conserve longtemps en solution en milieu acide, à basse 
tenipérature. 

5* L'anticatalase de la rate n'est pas entraînée par un lavage prolongé de 
l'organe à Teau salée. 

6** L*anticatalase n'agit pas à très basse température; son action devient 
de plus en plus énergique à mesure que la température s' élève^La destruction 
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de la catalase par Tanticatalase s'accomplit avec une très grande vitesse à la 
température de 87°. Sa réaction marche d'abord rapidement, puis se ralentit 
de plus en plus et finalement s'arrête presque complètement. 

7** L'anticatalase agit mieux en milieu neutre qu'en milieu acide. En milieu 
alcalin, la catalase se détruit déjà en partie d'elle-même; l'anticatalase 
active cette destruction. Les sels de Ca eu solution ne sont pas nécessaires 
à l'action de l'anticatalase. 

8** L'anticatalase n'agil pas en l'absence complète d*oxygène ; il suffit de 
très petites quantités d'oxygène pour que l'anticatalase puisse détruire des 
quantités assez considérables de catalase* Au contraire, la destruction de 
l'anticatalase dans les solutions très diluées, ou par l'action du cyanure de K, 
a lieu aussi bien en présence qu'en absence d'oxygène. Dans le cas de l'anti- 
catalase, il s'agit probablement d'un phénomène d'oxydation ; dans les deux 
autres cas, il s'agit peut-être d'tin phénomène d'hydrolyse. 

9"^ La trypsine n'a aucune action rapide ni sur la catalase, ni sur l'anti- 
catalase. 

10"^ La philocatalase a la propriété caractéristique de défendre la catalase 
contre l'action destructive de l'anticatalase. Elle régénère en outre la catalase 
rendue inactive par l'anticatalase. La philocatalase n'a aucune action sur la 
catalase normale qui n'a pas été détruite par l'anticatalase. Les muscles 
rouges fournissent toujours un extrait riche en philocatalase. Celle-ci y reste 
intacte plusieurs heures après la mort. 

11** Nous avons établi un procédé de dosage de la philocatalase, basé sur 
la quantité de philocatalase nécessaire pour neutraliser l'action de l'anti- 
catalase. 

12° La philocatalase est détruite par l'ébullition. Elle est précipitée par le 
sulfate d'ammonium à saturation. Elle ne dialyse pas. Elle se conserve très 
peu de temps dans les acides organiques, elle est immédiatement détruite 
par les acides minéraux, elle se garde quelque temps en milieu neutre, à basse 
température. Elle est précipitée par l'alcool et l'acétone, mais, après dessic- 
cation, elle devient presque toujours inactive. 

13° La régénération de la catalase par la philocatalase n'a pas lieu à très 
basse température. Cette régénération se fait d'autant plus vite que la tem- 
pérature s'élève davantage; elle est très rapide à la température de 37°. La 
réaction marche d'abord rapidement, puis se ralentit de plus en plus. 

14° En l'absence d'oxygène, la philocatalase agit beaucoup plus énergi- 
quement qu'en présence d'oxygène. La philocatalase serait donc une subs- 
tance réductrice. L'action du vide ou d'un courant d'hydrogène ne suffit pas 
pour régénérer la catalase rendue inactive par l'anticatalase. 

15° Plusieurs substances telles que l'alcool, Taldéhyde, l'acétone, l'éther, 
empêchent ou diminuent l'action de l'anticatalase sur la catalase. L'alcool et 
l'aldéhyde agissent à de très faibles doses. La régénération de la catalase 
produite par ces substances est faible. On peut supposer que l'alcool ou 
l'aldéhyde protègent la catalase contre l'anticatalase, parce qu'ils sont oxydés 
à la place de la catalase. 

16° L'alcool n'a aucune influence sur la destruction de la catalase dans les 
solutions très diluées ou par l'action du cyanure de K. La philocatalase 
empêche la destruction de la catalase dans ces deux cas, mais une^&jaue^Tp 
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la destruclioû a eu lieu, elle ne régénère que de très faibles quantités de 
catalase. 

17" L'aetivateur de la philocatalase a la propriété caractéristique d'aug- 
menter Faction de la philocatalase. En l'absence de philocatalase Tactivateur 
n'exerce aucune action ni sur l'anticatalase, ni sur la catalase. 

f iB° L'activateur résiste à Tébullition prolongée. Tous les tissus et surtout 

le pancr^I'aa et le foie fournissent des extraits riches en activateur. 

19' La catalase renfermée dans l'extrait frais de certains tissus augmente 

^ si on ajoute de la philocatalase ou de l'activateur. Cette augmentation de 

catalase ne devrait pas être attribuée à la présence d'un catalasogène. Mais 
elle serait due à la régénération de la catalase rendue inactive par rantica- 
lalase contenue dans l'organe. 

âO" La philocatalase présente la plupart des caractères propres aux Ter- 
ments. L'aûtioalalase au contraire se distingue de la plupart des fermenls 
par plusieurs de aes propriétés. 
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RECHERCHES 

sur les 

VASO-GONSTRIGTINES DES SÉRUMS SANGUINS 

Par M. r. BATTELLI 

(l«r mémoire) 



(Travail du laboratoire de Physiologie de l'Université de Genève.) 



I. — Introduction. 

J'ai donné le nom de vaso^constrietines à des substances qui existent dans 
le sérum sanguin de différentes espèces animales, et qui produisent un efifet 
vaso-constricteur. Ce pouvoir vaso-constricteur n'avait pas été signalé, à ma 
connaissance, avant les recherches faites par Mioni et par moi ^. Dans ces pre- 
mières expériences nous avions employé le sérum de bœuf et celui de cheval, 
et en avions étudié l'action sur les vaisseaux du cobaye en pratiquant la cir- 
culation artificielle chez ce dernier animal. Il résultait de ces recherches que '^ 
le sérum de bœuf possède un pouvoir vaso-constricteur énergique, tandis que 
le sérum de cheval en est généralement dépourvu. En outre la vaso-constric- 
tion obtenue avec le sérum de bœuf n'est pas limitée aux petits vaisseaux, 
mais elle atteint même les gros troncs artériels, qui deviennent complètement 
imperméables. Le sérum de bœuf chaufTè à 57° perd son pouvoir vaso-cons- 
tricteur, mais un mélange de sérum de bœuf chauffé et de sérum de cheval 
frais fait contracter énergiquement les vaisseaux de cobaye. Nous avions 
conclu que le sérum de bœuf possède une sensibilisatrice et une alexine qui, 
réunies, provoquent la vaso-constriction. Le sérum de cheval possède l'alexine, 
mais ne contient généralement pas de sensibilisatrice agissant sur les vais- 
seaux de cobaye. 

Dans une seconde note à la Société de Biologie 2, je donnai le nom de vaso- 
constrietines à ces substances renfermées dans les séruras, qui provoquent la 
vaso-constriction. Je rapportais en outre les résultats de nouvelles recherches. 

Le sérum de mouton et celui de lapin font aussi contracter les vaisseaux de 
cobaye. En général, il existe un parallélisme étroit entre le pouvoir hémoiy- 
tique et le pouvoir vaso-constricteur des différents sérums. Mais ce parallé- 

* Battblli et Mioxi. Pouvoir vaso-constricteur des sérums sanguins hétérogènes [C. R. 
de la Soc, de hioL, 1903, t. LV, p. 1548). 

* Battelli. Les vaso-constrictines dans les sérums sanguins normaux (C. R, de 2^ Soc. ^ 
dé biol, 1905, t. LVni, p. 47). Digitized by GOOglC 
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Usine n'existe pas pour le sérum normal de lapin qui est énergiquement vaso- 
constricteur, tandis qu'il est faiblement liémolytique vis-à-vis du cobaye. 

La sensibilisatrice vaso-constrictrice se fixe sur les éléments de la paroi des 
vaisseaux et n^ost pas emportée par un lavage à Teau salée. Les vaisseaux 
ainsi sensibilisés se contractent sous l'action de Talexine de cobaye. 

Une étude plus détaillée des vaso-constrictines a été faite, sous ma direction^ 
par M^'" Kerkis qui en a fait le sujet de sa thèse inaugurale K 

J'ai ensuite continué ces recherches, et je fusionne ici les résultats exposés 
par M"^ Kerkis avec ceux que je viens d'obtenir plus récemment, 

IL — Dosage des vaso-constrictines. 

Pour comparer Ténergie du pouvoir vaso-constricteur dans les dillércnU 
sérums il fallait établir une méthode de dosage des vaso-eonstrii^lines. Cette 
méthûilLï K uté exposée dans la thèse de M"® Kerkis et je la rapporte ici. 

Le dosage est basé sur la rapidité avec laquelle se produit une vaso-coas- 
trîction énergique. En effet, nous verrons que la rapidité de la v as o-con stric- 
tion est proportionnelle à la concentration du sérum en vaso-constrictine, 
lorsque les autres conditions restent invariables. 

Pour inscrire la vitesse de l'écoulement du liquide à travers les vaisseaux je 
me SUIS servi d'un appareil spécial, facile à construire et qui n*exige aucun 
entretien spécial. Cet appareil est représenté schématiquement dans la figure 1. 

L'appareil se compose : 

1) D'un appareil à pression d*eau pour établir la circulation artificielle 
(bouteilles AjB,C,D). La bouteille G contient le sérum à étudier^ la bouteil.e 
D, une Sîiolution de ClNa à 9/1000. Les bouteilles G et D plongent dans un 
bain d'eau maintenu à la température constante de 40° au moyen d'jn tbei- 
mqstat. Des pinces à pression (3) et (4) permettent de faire à volonté écouler 
le liquide depuis la bouteille G (sérum) et depuis la bouteille D (eau salée). 

2) D'une gouttière (R) sur laquelle se place l'animal ou le membre de l'ani- 
mai qui sert il l'expérience. Cette gouttière est inclinée de façon que le li- 
quide coule dans l'entonnoir. 

5) De l'appareil à siphon (E), basé sur un principe analogue à celui du vase de 
Tantale et qui transforme Técoulement continu du liquide qui se fait par la gout- 
tière R en un jet intermittent de quantité toujours égale de liquide qui s'écoule 
par ie tube (7). La forme spéciale donnée à ce vase de Tantale a pour but de 
pouvoir donner des jets de liquide d'un volume peu considérable (10 ce. par 
exemple). A mesure que le liquide arrive dans le récipient E par rentonnolr 
(6) il monte dans Tentonnoir et dans les tubes (7) et (12). Dès qu'il arrive à la 
partie supérieure du tube (7), le siphon s'amorce, i'air entre par le tube {12} 
et le récipient se vîde rapidement. 

4j D'un appareil d'inscription composé des pièces suivantes : un levier (10) 
porte à Tune de ses extrémités la cuvette (8) qui peut tourner en ]>ascuie ^ur 
l'axe 0', et à l'autre extrémité un contrepoids G. La tige du levier porte deux 
pièces mèlalliques isolées qui peuvent fermer deux contacts à mercure {x^ 0) 
par dt.Mjx pointes métalliques. Ces deux contacts sont insérés dans* deux cir 
cuîts diftOrents, A la fermeture du premier (P'), la tige (0) est soulevée ver 
rcleclro-ainianl (Hj. Cette tige, au moyen d'un fil attaché à son extrémité fai 
alors tourner sur son axe la cuvette (8) en la vidant de son contenu. Le deuxièm 
circuit P met en mouvement au moyen de l'électro-aimant M la plume (lu 
qui inscrit ses excursions sur le cylindre N. Lorsque le vase de Tantale a reç 
10 cent, cubes do liquide, il se vide rapidement. Le jet de liquide remplit 1 
cuvette (8) et celle-ci, étant chargée, fait baisser le levier de son cOtë. On 
alors la fermetnro des deux circuits par le contact à mercuro {x, y). L'électi'o 

* M^^' Kerkis. Les yaso-constrictines des sérums normaux (r/zès^^^0@^i(D)^f@. 
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aimant H soulèye la tige (9) et vide brusquement la cuvette, tandis que l'élec- 
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o-aimant M fait bouger la plume (10). Dès que la cuvette ne contient plus de ^ 
^uide le contrepoids G ramène le levier à sa position primitive, et les dedOQlC 
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ciroiiits électriques sont interrompus. Bientôt le vase de Tantale se remplit, et 
on a de nouveau le iiiènie fonctionnement de Tappareil. On a ains^î à chaque 
chute de 10 c. c. de liquide un trait vertical sur le cylindre inscripleur N. 

Au moyen de cet appareil il est facile de mesurer la rapidité avec laquelle 
le liquide servant à la circulation artificielle traverse les vaisseaux. Or^ nous 
verrûiis que pour un sérum donné, la vaso-constriction se produit d'autant 
plus lentement que le stsr um est plus dilué, c'est-à-dire qu'il renferme moins 
de vaso-Cûnslricline. La darée de la circulation nécessaire pour produire une 
vaso-constriction énergique peut donc servir à mesurer la richesse d'un sérum 
en vaao-constrictine* 

Pour pouvoir exprimer cette richesse du sérum en vaso-constrictine par des 
chiffres^ il était indispensable d'établir une unité du pouvoir vaso-constricteur. 
On a choisi comme unité de ce pouvoir vaso-constricteur, la vaso-eon striction 
énergique qui se produit après une circulation de sérum ayant dnré 100 mi- 
nutes, c'e^t-à-dire 0,000 secondes. Un sérum qui produit la vaso-constriclion 
énergique après HX^ minutes de circulation artificielle, possède une unité de 
vasù-consiriciion. Un sérum qui produit la vaso-constriction énergique après 
10 minute^?, possède 10 unités et ainsi de suite. 

Le nombre de ces unités est donc donné par le quotient quVn obtient en 
prenant comme numérateur le chiffre de 6,000, et comme déno[uinaieur le 
nombre de secondes qui ont été nécessaires pour produire la vaso-constriction 
énergique. 

Ce quotient indique le pouvoir vaso-constricteur, qu'on désigne par les 
lettres VC (rts constrietlva). 

On considère que la vaso-constriction énergique s'est produite lors-que 
l'écoulement du liquide à travers les vaisseaux est devenu quatre fois plus 
lent qu^au commencement. 

Exemple : Avec un sérum de bœuf dilué à 1/6, l'écoulement du liquide est 
devenu quatre fois moins rapide qu'au commencement (vaso-constriction éner- 
gique) après 1^0 seco rides de circulation. La vis constrictiva VC est la sui- 
vante ; 

VC ^ ' = 46 unités de vaso-constriction. 

Puisque le sérum de bœuf dilué à 1/6 possédait 46 unités de vasa-conatric- 
tion, le sérum pur auiait eu 46 x 6 = 276 unités de vaso-constrictiou. 

i* 

3 IlL — Préparation de ranimai et du sérum sanguin. 

L'action des vaso-constrictines a été étudiée en faisant des circulations arti- 
ficielles chez le cobaye, le lapin et le chien. Ces animaux ont été préparés de 
la manière suivante. 

Préparation du cobaye^ — L'animal, fixé sur un support spécial, est ânes- 
thésié par l'application d'un courant alternatif de 40 volts, en introduisant une 
électrode dans la bouclje et l'autre sous la peau de la nuque. On fait passer le 
. courant pendant une seconde. L'animal présente une crise de convulsions, et 

; reste ensuite presque insensible pendant quelques minutes. On ouvre rapide- 

ment le thorax et ou lie l'aorte descendante à sa partie antérieure. Pour 
économiser le sérum ou fait la circulation seulement dans la partie antérieure 
ou postérieure de ranimai. Si on veut faire la circulation dans la partie an- 
térieure on introduit la canule, qui est en rapport avec le liquide ù. injecter, 
dans la crasse de Taorte, Si on veut faire la circulation dans la partie posté- 
rieure, on introduit la canule dans le bout périphérique de l'aorte descendante. 
Le liquide sort par le ventricule droit sectionné. 
I Préparation du lapin^ — L'animal est tué par la saignée. On isole le traio 

I postérieur» Après ligature d'une des iliaques primitives, on introduit la canule 

dans la partie postérieure de l'aorte abdominale. Le liquide injec^^(i^^^4'(^^^ 
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ainsi que dans un des membres postérieurs, ce qui a pour but d'économiser le 
liquide employé. Le liquide sort par la veine iliaque. 

Préparation du chien, — L'animal est tué par la saignée. On isole une des 
pattes, antérieure ou postérieure. On serre fortement avec un lien la racine du 
membre séparé. On introduit la canule dans Tartôre fémorale ou axillaire. 
Le liquide sort par la veine correspondante. 

Chez tous les animaux on lavait les vaisseaux avec un courant d'eau salée 
pendant 3 ou 4 minutes avant de faire la circulation artificielle avec le sérum. 

Préparation du sérum sanguin. — Le sang frais est défibriné par battage 
et rapidement centrifugé. Pour faciliter la centrifugation, on ajoute au sang 
une certaine quantité de solution de ClNa k 9/1000. Pour calculer à quelle di- 
lution on a porté le sérum par l'addition de la solution salée, j^ai admis que 
100 c. c. de sang contiennent 60 c. c. de sérum. Pour diluer, par exemple, le sé- 
rum à 1/2, j'ai toujours ajouté à 100 c. c. de sang 60 c. c. d'eau salée. Il est 
superflu de dire qu'en agissant ainsi le calcul de la dilution du sérum ne pou- 
vait être qu'approximatif. 

IV. — Influence de la pression du liquide^ de Vâge de T animal et du temps 
écoulé depuis la mort sur Faction des vaso-oonstrictines. 

Les expériences qui ont servi à étudier Tinfluence de ces différents facteurs 
ont été faites chez le cobaye. 

Influence de la pression, — L'action des vaso-constrictines est peu in- 
fluencée par la pression sous laquelle le liquide est injecté dans les vaisseaux. 
On a fait varier cette pression entre 40 et 120 cm. d'eau, en laissant toutes les 
autres conditions égales. Le résultat est clairement démontré par la figure 2. 
Dans ces deux expériences la température du liquide injecté était de 40<». 



II 



III III 1 1 1 1 I I 



A IS 



llllllllllllllillllllll I 
A iS 



T 



Fig. 2 (Réduction à 1/4). 

I. Pression 40 ceniim. Gob&ye de 480 gr. A, circulation avec Tôau ialée. S, circulation 
avec le sérum de bœuf à 1/4; chaque trait correspond à 10 c. c. de liquide. 

II. Pression 120 ceniim. Cobaye de 450 gr. A et S, comme pour I. 
T, temps; chaque trait correspond à 10 secondes. 

Ces deux expériences, confirmées par d'autres, montrent qu'avec une 
pression basse la vaso-constriction se produit un peu plus lentement qu'avec 
une pression trois fois plus élevée. Toutefois la différence est très peu pro- 
noncée. 

Influence de Tage ou de la taille de Faninial, -^ L'action des vaèo-constric- 
tines n'est pas modifiée par l'âge ou la taille de l'animal, ce qui est clai^emeût j 
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démontré par les deux expériences représentées dnns la figure 3. Dans ces 
iïxpérieûceSj confinnées par d'autres analogues, on s'est servi du rnênio 
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Fîg. 3 (Réduction à 1/4). 

î- Cobaye de 6àO e^r. A, circulalion avec l'eau salée. S, circulutîon avec h sèrutn de bœuf 

dilué il l/É. Chaque trait correspond à 10 c. c. de liquide. 
IJ-, Cobaye de 230 gi\ A et S, comme pour I. 
T, temps; chaque trait ooiTi^spond à 10 secondes. 

sérum de bœuf dilué à 1/6. Le liquide était injecté dans la crosse de Taorte 
sous une pression de 110 cm. d'eau et avait la température de 40°. 

Il résulte des expérienties précédentes que lorsqu'on se place dans les 
mômes conditions^ la vaso-con striction produite avec un sérum donné a Heti 
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Fï^'. 4 (Réduction à 1/4). 

I, Cobaye de 4S7 ^'r. Circulation immédiate après la mort. 

II. Cobaye de 480 gr. Circulation ïlO minutes après la mort. 

m. Cobaye de 470 gi'. CireuJaUaa 75 minutes après la mort. A» circulation avoc Teau 
salée. S, cipculation avec le stJmtn de bœuf dilué à 1/3; chaque trait cun-espotid â 10c. c- 
de liquidai, 

T, lemps; chaque Irait correapund à 10 secondes. 

avec une régularité remarquable. L'arrêt de la circulation chez deux animaux 
de la même espèce ne varie que de quelques secondes. GoOqIc 
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Inûuence da temps écoulé depuis la mort. — Les vaso-constnctines 
agissent à peu près avec la môme énergie si la circulation artificielle est 
faite iinmédiatemerU après la mort, ou bien si Ton attend 1 heure environ, 
en laissant Tanimal tué à la température ambiante. Dans ce dernier cas, il 
faut loulefoiâ prendre la précaution de prolonger la circulation avec Teau 
salée pendant 6 ou 7 minutes avant de faire passer le courant du sérum. 
Cette précaution a pour but de réchauffer les tissus de Tanimal, car la tem- 
pérature, comme nous le verrons, a une influence considérable sur la rapi- 
dité de la vaso-constriction. 

La figure 4 montre clairement cette constance dans la production de la 
vasû-constriclion quelque temps après la mort. Dans ces trois expériences on 
s'est servi du même sérum de bœuf dilué à 1/8. Le liquide était injecté sous 
une pression de 110 centiin. d*eau, et possédait une température de 40°. 

Ces expériences ont été confirmées par d'autres que, pour abréger, je ne 
rapporte pas ici. Ce résultat montre qu'il n'est pas nécessaire d'exécuter 
avec rapidité les manipulations indispensables pour introduire la canule 
dans Vartère, etc. 

V- — Influence de la température et de la dilution du sérum injecté. 

Ces expériences comparatives qui montrent l'importance de ces deux 
facteurs ont été faites chesî le cobaye. 

Inffuence de la iempéraiare. — La rapidité de la vaso-constriction varie 
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Fig. 5 (Réduction à 1/4). 

Cobaye de 400 i^r. Eiiu anlée et sérum chauffé à 40". A, circulation avec l'eau salée. 
Fâ, circulalion iivoc lu tiémm ; chaque trait correspond à 10 c. c. de liquide. 
. Cnboyf* de W^ gr. Eau ealée et sérum maintenus à 18». A et S, comme pour I, M, con- 
tinuation du tracé II. 
I tempe; chaque Lrajt correspond à 10 secondes. 

orïsidérablement avec la température que présente le sérum injecté. Si le 
luide est chauffé à 40", la vaso-constriction se produit beaucoup plijs^yite t 
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que dans le cas où le sérum est laissé à la température de la chambre 
{18** environ). Gomme exemple de l'action de la température sur la vaao* 
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Fig. 6 (Réduction à 1/4). 

I . Dilution du aêram à 2/3. Cobaye do 450 gr. 
H. Dilulion du s^njni à 1/3. Cobaye de 510 gr. 
Jll. Diluliou du sùi'uth à 1/6. Cobaye de 480 gr, 

IV, Dilulion du aùraui à 1/12. Cobaye de 500 gr. 

V. Dilulion du sùrum à 1/24. Cobaye de 540 gr. M, suite du tracé IV. N tt N', auii^ia du 
traça W A, circulation avec Teau salée. S, circulation avec le sérum; chaque^ ïrait ooires- 
pond à 10 c. c. de liquide. 

T, temps; chaque Irait correspond à 10 secondes; ^ j 
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conslriclion je reproduis ici le tracé de deux expériences comparatives 
(ûg. 5). Chez le cobaye 1 on a fait la circulation avec Teau salée et le sérum 
chauffé à 40^; chez le cobaye II les deux liquides présentaient une tempé- 
ralure de 18**. Les autres conditions étaient les mêmes pour les deux 
cobayes. Le liquide a été injecté sous une pression de 110 centim. d*eau. On 
a employé du sérum de bœuf dilué à 1/3. 

Ces expériences ont été confirmées par d'autres analogues. Dans le tracé 
{jui a été reproduit dans la figure 5, Tarrêt de la circulation a eu lieu après 
80 secondes lorsque le sérum injecté présentait une température de 40*». 
Avec le même sérum^ laissé à la température de la chambre (18°), l'arrêt de 
la circulation ne s*est produit qu'après 705 secondes, c'est-à-dire environ 
ueul fois moins rapidement. A ce point de vue les vaso-constriciines se 
comportent comme les autres cytotoxines, et notamment les hémolysines* 
L'alexîne attaque leâ cellules beaucoup moins rapidement à 18° qu'à 40", et 
sous ce rapport elle se rapproche complètement des diastases. 

Mais on peut aussi supposer qu'à 18° les vaisseaux se contractent beau- 
coup plus lentement qu'à 40°, ce qui amènerait un retard dans Tarrêt de la 
circulation sous rinfluence des vaso-constrictines. 

Inûuenee de îa dihdîQu du sérum. — Les recherches sur ractiou de la 
fUlulion du sérum dans la production de la vaso-constriction ont été faites 
en faisant agir le sérum de bœuf sur les vaisseaux de cobaye. Je reproduis 
les tracés de cinq expériences (%. 6), dans lesquelles la circulation artifl- 
cielle a été faite avec le même sérum de bœuf plus ou moins dilué. Les 
autres conditions étaient maintenues constantes. Le liquide était injecté dans 
la crosse de raorte sous une pression de 110 centim. d'eau, et avait une tem- 
pérature de 40«. 

Ces résultats montrent que la rapidité de l'action vaso-constrictrice du 
sénan est en raison directe de sa concentration, si toutes les autres condi- 
tions restent constantes. En effet, avec une dilution du sérum à 2/3 rarrêt de 
la circulation a eu lieu au bout de 34 secondes; avec une dilution de 1/3 il a 
eu lieu après 71 secondes; avec une dilution de 1/6, après 185 secondes; 
avec une dilution de i/^^» après 392 secondes ; et avec une dilution de 1/24, 
après 745 secondes. La fjroportionnalité entre la concentration du sérum et 
la rapidité de la vaso-constriction est encore plus exacte, si au Heu de consi- 
dérer rarrêt complet de la circulation, on prend comme point de compa- 
raison la production delà vaso-constriction énergique^. Dans ce cas nous 
voyons que dans Ifis tracés de la figure 6 les chiffres deviennent les sui- 
vants : 34 secondes pour une dilution de 2/3; 71 p^ 1/3; 132 p' 1/6; 326 p' 
Vl^i 70Q p*" 1/24. Cette proportionnalité entre la rapidité de la vaso-cons- 
riction énergique et la concentration du sérum nous a permis d'établir la 
méthode de dosage des vaso-constrictines, comme nous l'avons vu plus haut* 

V\. — Pouvoir vaso-constricteur et bémolytique des différents sérums. 

Le dosage des vaso-constrictines nous a permis de comparer entre eux les 
lifférents aérums quant à leur pouvoir vaso-constricteur. Nous avons e^:amirié 

* Gommo j'ai déjà dît à propos du dosage des vaso-constrictines, je considéra que U 
asû-cousU'ictjon est êmvgiquef lorsque l'écoulement du liquide est devenu 4 fois jjïi» lenl t 
ï'au cocQmencGmenl. Digitized by VjOOQIC 
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à es point dô vue les sérums de bœuf, de mouton, de cheval, de lapin et de 
chien. Les expériences ont été faites sur des cobayes, des lapins et des chiens, 
en employant la méthode décrite plus haut. 

Hn outre, dans un grand nombre d'expériences, nous avons aussi dosé le 
pouvoir héraolytique des différents sérums, en employant Texcellente méthode 
deMioni^ Cette méthode présente, parmi les autres avantages, celui d'ex- 
primer en grammes la quantité d'hémoglobine mise en liberté. Les pouvoirs 
hémolytiqiies des différents sérums peuvent ainsi facilement être comparés. 
Dans la méthode de Mioni les valeurs de l'hémoglobine dissoute représentent 
la quantité d'hémoglobine mise en liberté, en faisant agir 1 c. c. de sérum sur 
1 ce. de globules lavés, après un contact d'une heure environ à 40°. 

A. — Pouvoir vaso-constricteur et bémolytique des différents sérums 

viS'à'VJS du cobaye. 

Les résultats obtenus chez le cobaye sont rapportés dans le tableau L Dans 
ce tableau, comme dans les suivants, sont indiquées les valeurs du pouvoir 
vaso-constricteur et les valeurs du pouvoir hémolytique Le pouvoir vaso- 
constricteur est représenté par les lettres V G {vis constrictiva), et le pou- 
voir hémolytique par les lettres V H (vis hémolytica). Le pouvoir vaso-cons- 
tricteur est exprimé en unités de vaso-constriction (voir plus haut la méthode 
de dosage des vaso-constrictines). Le pouvoir hémolytique est exprimé, 
comme Je viens de le dire, par la quantité d'hémoglobine dissoute en faisant 
agir à 40** 1 c. c, de sérum sur 1 c. c. de globules rouges. 

Dans plusieurs expériences le pouvoir hémolytique du sérum ayant servi à 
la cinîulalion artificielle n'a pas été dosé. Pour donner aux moyennes du 
pouvoir hémolytique une précision plus grande, j'ai ajouté dans le tableau I 
quelques valeurs données par M"® Stern ^ pour le sérum de mouton. En outre 
j*ai dosé le pouvoir hémolytique du sérum de quelques lapins n'ayant pas 
servi à ces expériences sur les vaso-constrictines. 

Les valeurs du pouvoir vaso-constricteur rapportées dans le tableau I 
représentent les résultats de 36 expériences de circulation artificielle prati- 
quées chez 36 cobayes. Les détails de plusieurs de ces expériences ont été 
publiés dans la thèse de M"® Kerkis. 

En examinant les résultats exposés dans le tableau I, on constate immé- 
diatement que le pouvoir vaso-constricteur des sérums diffère notablement 
suivant l'espèce animale, qui a fourni le sérum. 

Le sérum de cheval, comme il avait déjà été établi par Mioni et par moi, 
ne prodoit pas de vaso-constriction dans les vaisseaux de cobaye. Dans 
quelques expériences la circulation artificielle a été faite avec du sérum pur, 
dans d'autres, avec du sérum dilué à moitié et à un tiers. La circulation a 
éié prolongée pendant une 1/2 heure ou 40 minutes sans amener une vaso- 
constriction appréciable. Dans deux cas cependant le sérum de cheval à pro- 
duit Tarrôt de la circulation. Le sérum de ces deux chevaux présentait en 
même temps uu pouvoir hémolytique assez élevé vis-à-vis des globules rou- 
ges de cobaye. 

Les sérums actifs peuvent être classés dans l'ordre décroissant suivant 

'' MjoNî. Coïiliùbution à Télude des hémolysines naturelles (Ann, de l'Institut Pastour^ 
idm, L. XX, p. 84). 

■ M"* Stehn. Pouvoir hémolytique du sérum sanguin normal chez différentes espèces 
animales {C\ R. de la Soc. de bioL, 1904, t. LVI, p. 309). ^.^.^.^^^ by GoOQIc 
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d'après leur pouvoir vaso-constricteur : sérum de bœuf (267 unités de vaso- 
constriction), sérum de lapin (169 unités), sérum de mouton (165), sérum de 
chien (96). 

Tableau I. — Pouvoir vaso-constricteur (VC) et hémolytique (VH) de séruma 
de différents animaux vis-à-vis du cobaye. 





BSUV. 


MODTOIt. 


CBIBN. 


LAMK. 


CBETAL. Il 






- ■■■ 




-^^- 


^ -^^^ 


S^^P -^ 




N--* 




-^i*^-. 




VC. 


VH. 


VC. 


VH. 


VC 


VH. 


VC. 


VH. 


VC. 


VH. 




gr 




gr 




r 




tr 








250 


9 


171 


0,296 


89 


0,214 


184 


» 


nulle 


nulle 




176 


» 


151 


j» 


76 


» 


153 


» 


nulle 


nulle 




a33 


» 


135 


0,288 


155 


0,259 


157 


» 


nulle 


0«r007 




278 


» 


186 


0,326 


65 


» 


205 


0,032 


nulle 


0,004 




278 


0,456 


182 


0,a34 


96 


0,174 


146 


0,046 


nulle 


nulle 




222 


0,390 


» 


0,336 


» 


0,102 


» 


0,014 


nulle 


nulle 




215 


0,394 


■ 


0,210 


» 


0,127 


» 


0,a38 


exceptions. || 




230 


» 


» 


0,271 


» 


0,127 


» 


0,077 


59 


0««-112 




275 


» 


» 


0,299 


» 


0,221 


» 


0,051 


42 


0,104 




200 
215 
430 
410 
235 


0,300 

» 
0,525 
516 
0,307 


















Moyennes 


267 


0,412 


165 


0,294 


96 


0,173 


169 


0,043 


nulle 


très faible 



Le pouvoir vaso-constricteur du sérum des animaux appartenant à la 
même espèce animale présente des écarts considérables. Ainsi le pouvoir 
vaso-constricteur du sérum de bœuf a oscillé entre 176 et 430 unités de vaso- 
constriction ; celui du sérum de chien entre 65 et 155 unités, etc. 

Si Ton considère les rapports qui existent entre le pouvoir vaso-constricteur 
et le pouvoir hémolytique de différents sérums, on constate que pour la majorité 
de ces sérums il existe un parallélisme assez étroit entre les deux pouvoirs. 

Ainsi, c'est le sérum de bœuf qui est le plus riche en hémolysines et en 
vaso-constrictines. Le sérum de mouton agit plus énergiquement que celui 
de chien ; le sérum de cheval n'agit ni sur les globules, ni sur les vaisseaux 
du cobaye. Dans les deux cas, où on a observé une exception, le sérum était 
en même temps hémolytique et vaso-constricteur. En outre, pour le sérum 
des animaux appartenant à la même espèce animale on constate que le sérum 
qui a un pouvoir hémolytique plus élevé, possède aussi un pouvoir vaso- 
constricteur plus énergique. 

Gomme je l'avais déjà signalé, le lapin présente une exception remarqua- 
ble à ce parallélisme entre le pouvoir hémolytique et le pouvoir vaso-cons- 
tricteur. Le sérum de lapin possède un pouvoir vaso-constricteur énergique, 
tandis que son pouvoir hémolytique est très faible. 

B. — Pouvoir vaso-constricteur et hémolytique des différents sérums 

vis-à-vis du lapin. 

Les résultats obtenus chez le lapin sont rapportés dans le tableau IL Dans 
ce tableau les valeurs du pouvoir vaso-constricteur et du pouvoir héirio@kwiaQTp 

igi ize y q 
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sont indiquées de la même manière que dans le tableau I. Les dosages des 
vaso-coîièlrictines et des hémolysines ont été faits d'une manière analogue. 
Le nombre de circulations artificielles faites chez le lapin a été de 16. Les 
détails de quelques-unes de ces expériences ont été publiés dans la thèse de 
W Kerkis. 

Tableau II. — Pouvoir y aso -constructeur (VC) et hémoly tique (VH) de sérums 
de différents animaux vis-à-vis du lapin. 





Bour. 


CHIBN. 


MOUTON. 


CHË 


ViL. 




VC. 


VH. 


VC. 


VH. 


VC. 


VH. 


VC, 


VU. 


60 


gr 
» 


30 


0,086 


12 


gr 
0,046 


nulle 


nutle 




64 


■» 


42 


0,138 


9 


0,028 


mille 


nullf^ 




81 


0,102 


46 


0,129 


17 


0,051 


imllË 


Û-irO<H> 




56 


0,062 


33 


0,101 










Moyennes. . 


73 


0,081 












nulle 


67 


0,082 


38 


0,1Î3 


13 


0,042 


nulle 



Les résultats rapportés dans le tableau II peuvent donner lieu à des consi- 
dérations analogues à celles faites à propos du cobaye. 

D'après leur pouvoir vaso-constricteur vis-à-vis du lapin ïes serums 
peuvent être classés dans Toriire décroissant suivant : sérum de bœuf (67 imi- 
tés de vaso-constriction), sérum de chien (38 unités), sérum de mouton 
(13 unités), et finalement le sérum de cheval, dont le pouvoir vaso-constric- 
teur est nul. 

Les pouvoirs vaso-constructeurs des sérums des animaux appartenant à la 
même espèce animale présentent des différences bien appréciables. 

On ne constate pas un parallélisme complet entre le pouvoir hémolytique 
et le pouvoir vaso-constricteur des sérums de bœuf et de chien. En effet, le 
sérum de chien est légèrement plus hémolytique pour les globules de lapin 
que le sérum de bœuf; et d'un autre côté le sérum de bœuf est notable- 
ment plus vaso-constricteur pour le lapin que le sérum de chien, 

C. — Pouvoir vaso-constricteur des différents sérums vis-à-vis du chien. 

Les résultats obtenus chez le chien sont rapportés dans ie tableau ïlf. 
Dans ce tableau les valeurs du pouvoir vaso-constricteur sont indiquées, 
comme d'habitude, en unités de vaso-constriction. On sait, d'autre part, par 
les recherches de London * que les globules de chien ne sont dissous par le 
sérum normal d'aucun animal. 

Le nombre des circulations artificielles faites chez le chien a été de 12. Les 
détails de quelques-unes de ces expériences ont été publiés dans la thèse rie 
M^'^ Kerkis. 

Le pouvoir vaso-constricteur des différents sérums est faible vis-à-vL'^d» 
chien. Pour cette raison, le sérum a été dilué, presque dans toutes les expé- 
riences, seulement à moitié. Le sérum de cheval a été employé pur, 

* LoMDOM, Gonlpibulion à l'élude d«8 hémolysines {Arch. de Saint- Péto.rsboarg^ 1901, 
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Seul, le sérum de bœuf réussit à produire une vaso-constriclion assez 
énergique pour arrêter complètement la circulation. Avec lessérumî> de lapin 
et de mouton, on n'obtient qu*un ralentissement dans récoulement du 
liquide. J'ai même prolongé la circulation artificielle avec du sérum de mou- 
ton, dilué à moitié, pendant 45 minutes, sans obtenir Tarrêt compïet de Ea 
circulation. 



TâBLEAI 


j III. — Pouvoir vaso-constricteur (VG) et hémolytique (VH) J/^ serums 
de différents animaux via-à-vis du chien. 


Moyennes. . 


BOI 


DP. 

VH. 


MOUTO». 


LAPIN. 


VC VH 


VC. 


VC. 


vh: 


VC. 


VH. 


?6 
39 
4.3 
45 


nuUe 
nuUe 
nuUe 
nalle 


1* . 

12 

i7 


nuUe 
nulle 
nulle 


9 
11 


nulle 
nulle 


nulle 
nulle 
nulle 


nulle 
nulle 
niillB 


53 


nulle 


14 


nulle 


10 


nulle 


nulle 


nulle 



Si nous examinons les résultats exposés dans le tableau III, nous constatons 
d'abord, comme je Tai déjà dit, que seul le sérum de bœuf présente un pou- 
voir vaso-constricteur assez considérable vis-à-vis du chien (53 u eu tés de 
vaso-constriction). Les autres sérums sont très peu actifs. Le sérum de 
mouton est légèrement plus vaso-constricteur que le sérum de lapin. 

Les sérums fournis par des animaux appartenant à la même espèce pré- 
sentent ici aussi des oscillations dans leur pouvoir vaso-constricteur. 

Nous avons ici un autre exemple bien net dans lequel il n'existe pas de pa- 
rallélisme entre le pouvoir vaso-constricteur et le pouvoir hémolytique d'un 
sérum normal. En effet, le sérum de bœuf, qui ne dissout pas les globules de 
chien, fait contracter énergiquement les vaisseaux de cet animal. Ici la spéci- 
ficité du sérum de bœuf pour les éléments des vaisseaux du chien est bien 
manifeste. 

D. — Résumé des résultats sur le pouvoir vaso-constricteur 
des différents sérums. 

Je rapporte, dans un tableau général (tableau IV), les moyennes des résul- 
tats obtenus en faisant agir les différents sérums sur les trois espèces animales 
que j'ai étudiées à ce point de vue. 

Les chiffres relatifs au pouvoir vaso-constricteur et hémolytique ont la 
même signification que dans les tableaux précédents. 

Les chiffres rapportés dans ce tableau montrent d'abord que la rapidité de 
la vaso-constriction chez un même animal varie beaucoup suivant Tespèce du 
sérum employé. 

Le sérum de bœuf a été le plus actif chez tous les animaux. Le sérum de 
cheval, au contraire, a présenté, presque toujours, une action vaso-constric- 
trice nulle. 

En outre, le même sérum produit des effets vaso-constricteurs très diffé- 
rents sur les animaux, suivant l'espèce à laquelle ceux-ci appartiennent. 
Ainsi, le sérum de bœuf est quatre fois environ plus vaso-constrict&ttt^ Dourj 

Digitized by V?OOQ IC 



il 



F. BATTELLI 



le cobaye que pour le lapin et dix fois plus que pour le chien. Les sérums de 
mouton et de lapin qui agissent énergiquement sur les vaisseaux de cobaye, 
ont, au contraire, une action très faible sur les vaisseaux du chien, etc. 



Tableau 


IV, — Moyennes des pouvoirs vaso-constricteurs (VG) et hémoîyiJquùs (VH) 
ées différents sérums sur les animaux (f espèces différenio$. 




de l 
VT.. 


VH. 


séi 
de m 

VC. 


outon. 
VH. 


sélUM 

de lapin. 
VC. VH. 


SÉBUM 

de chien, 
VC. VH. , 


lia chfvai. 

VC. va , 


COBâTË. . 


2«7 


0,412 


165 


gr 
0,294 


169 


0,043 


96 


0,173 


nullo 


très riibk 


Lapin... .; 


«7 


0,082 


13 


0,042 


» 


a 


38 


0,113 


nulle 


nulle 
nulle 


Chien.,*- 


53 


nulle 


U 


nulle 


10 


nulle 


» 


» 


nulle 



Quant au parallélisme entre le pouvoir vaso-constricteur et le pouvoir hé- 
molytîque, on con^ate qu'il existe dans quelques cas, mais qu'il fait défaut 
dans d'autres. Ainsi nous avons un parallélisme étroit entre raction que le 
sérum de bœuf exerce d'un côté sur les vaisseaux du cobaye et du lapin et de 
l'Kuïre côté sur les globules de ces mêmes animaux. En effet, le pouvoir hé- 
molytique moyen du sérum de bœuf contre les globules de cobaye est cinq 
fois environ plus considérable que contre les globules de lapin, et son pou- 
voir vaso-constricteur moyen sur les vaisseaux de cobaye est quatre fois 
plus considérable que sur les vaisseaux de lapin. Le sérum de chien présente 
aussi ce parallélisme dans son action sur les vaisseaux et sur les globules de 
lapin et de cobaye. 

Les autres considérations qui peuvent être faites pour chaque espèce ani- 
male ont été déjà exposées. 

VII. — Quelques résultats exceptionnels 

J'ai déjà indiqué dans le tableau I le résultat exceptionnel de deux expé- 
riences, dans lesquelles le sérum sanguin de deux chevaux possédait un 
pouvoir vaso-constricteur et hémolytique assez élevé vis-à-vis du cobaye, 

Dans le cours de mes recherches sur les vaso-constrictines, j'ai, en outre, 
trouvé un sérum de bœuf et un sérum de mouton qui possédaient un pouvoir 
hémolytique normal pour les globules de cobaye, mais étaient complètement 
dépourvus de pouvoir vaso-constricteur vis-à-vis de cet animal. 

J'ai pratiqué, avec chacun de ces deux sérums, la circulation artificielle 
chez trois cobayes et toujours avec le même résultat négatif. 

Ces deux cas sont une nouvelle preuve de la spécificité des deux sensibili- 
satrices, vaso-constrictrice et hémolytique. 

Conclusions. 

Les conclusions sont renvoyées à la fin du second mémoire sur les vaso- 
constrictines. 
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NATURE ET L ACTION DES VASO-GONSTRIGTINES 

Par M. F. BATTELLI 

(2* mémoire) 



(Travail rto laboi'atou'e de Physiologie de l'Université de Genève.) 



U — Les ysso-constrictines chez les animaux immunisés. 

La. majorité des auteurs admet la spécificité des sérums cytotoxiques chez 
les animaux immunisés. Les auteui^s qui se sont occupés de cette question 
sont 1res nombreux. On trouvera une bibliographie assez étendue dans un 
article de Sachs i. 

Au point de vue de Tètude de la spécificité cytotoxique, les vaso-constric- 
liûes présentent Tavantage de pouvoir être dosées avec une assez grande pré- 
cision. J'ai donc recherché si, immunisant un animal A contre les globules 
rouges d'un animal B, on augmentait aussi dans le sérum A la quantité des 
vaao-constrictines actives contre l'animal B. 

Ces expériences ont été faites en immunisant des lapins contre les globules 
de cobaye, et contre les globules de chien. Le sérum des lapins immunisés 
servait ensuite à faire la cirt-ulation artificielle chez le cobaye ou le chien. 

Six gros lapins de 3 kilogr. environ ont été immunisés contre les globules 
rouges de cobaye et six autres contre les globules de chien. L'immunisation a 
été produite en injectant dans le péritoine tous les trois jours, 6 ou 7 ce. de 
globules bien lavés* 

Les injections de globales de cobaye ont été répétées six ou sept fois ; celles 
de globules de chien ont été répétées onze ou douze fois. Après la dernière 
injection on attendait cinq jours avant de sacrifier l'animal. 
Pour avoir une quantité suffisante de sérum on saignait à blanc deux lapins 
1 môme temps. Le sang battu des deux lapins était mélangé, et on ajoutait 
le quantité d'eau salée suffisante pour diluer le sérum à moitié. Le sérum 
ngi obtenu servait à faire la circulation artificielle à travers les vaisseaux du 
baye ou du chien. 

Chez le cobaye on pratiquait, comme d'habitude, la circulation dans la partie 
itèrieure du corps après avoir lié l'aorte descendante. Chez le chien, on 
troduisait la canule dans une artère axillaire. Pour économiser le sérum 

' Sagîïs, Die Cylotaxine des Blulserums. Sammelreferat [Bioch. Centrafbl,. ^9Q3)(^oOCj1p 
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on choisissait un chien de petite taille et, en outre, on ne faisait arriver le 
liquide injecté que dans une partie du membre, en séparant le reste par de 
fortes ligatures. 

On dosait d'un côté le pouvoir hémolytique de ces sérums par la méthode de 
Mioni, et de Tautre côté on en dosait le pouvoir vaso-constricteur par la mé- 
thode que j'ai exposée dans le premier mémoire. 

Je rapporte dans le tableau I les résultats obtenus avec les sérums des 
lapins immunisés contre les globules de cobaye. Gomme dans les tableaux 
du premier mémoire le pouvoir hémolytique est exprimé par la quantité en 
grammes d'Hb. dissoute par 1 ce. de sérum pur, en agissant sur 1 ce. de 
globules lavés. Le pouvoir vaso-constricteur est exprimé en unités de vaso- 
constriction. 

Tableau I. — Pouvoir vaso-constricteur (VC) et hémolytique (VH) de sérums de lapins 
immunisés vis-à-vis du cobaye. 



SRH 

des lapin 
VC. 


3 I et II. 
VH. 


SÉII 

des lapins 
VC. 


va 

m et IV. 

VH. 


sélDK 

des lapins V et YI. 
VC. VH. 


IfOYEIlNB. 

VC. VH. 


169 


0,310 


199 


0.168 


181 


0,2tô 


183 


0%^ 



Dans le tableau II sont rapportés les résultats obtenus avec les*sérums de 
lapins immunisés contre les globules de chien en faisant agir ces sérums sur 
les globules lavés, ou sur les vaisseaux du même animal. Les chiffres ont la 
même signification que dans le tableau précédent. 

Tableau II — Pouvoir vaso-constricteur (VC) et hémolytique (VH) de sérums de lapins 
immunisés vis-à-vis du chien. 



SÉB 

des lapins ^ 
VC 


eu 

I£ et VIII. 

VH. 


SÉH 

des lapins 
VC 


UK 

IX et X. 
VH. 


SBH 

des lapins 
VC 


un 

XI et XII. 

VH. 


MOYI 

VC. 


NNE. 

VH. 


13 


0,089 


12 


0,142 


15 


gr 
0,103 


13 


gr 
0,111 



Les résultats exposés dans les tableaux I et II montrent d'une manière 
évidente, que la sensibilisatrice hémolytique est bien différente de la sensi- 
bilisatrice vaso-constrictrice. En effet, dans le sérum des lapins immunisés 
contre les globules de cobaye, le pouvoir hémolytique vis-à-vis de ces glo- 
bules est devenu en moyenne six fois environ plus énergique que chez le 
lapins normaux (voir le tableau IV du premier mémoire). Le pouvoir vaso- 
constricteur vis-à-vis du cobaye n'a augmenté au contraire que très légère 
ment (183 unités de vaso-constriction au lieu de 169). Cette faible augmenta 
tion peut être aussi attribuée aux différences individuelles qui existent che- 
les lapins normaux. 

De même chez les lapins immunisés contre les globules de chien, 1 
sérum a acquis un pouvoir hémolytique assez élevé yis-à-vigrtfe^ês^globule 
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tandis que iiormaiement il est sans action. Le pouvoir vaso-constricteur, 
au contmire, n'a pn'^sonté qu'iino augmentation peu appréciable (13 unités de 
vaso-constriction au Lieu de 10), 

Nous avons donc ici un exemple évident de la spécificité cylotoxique d*un 
sémn] immunisé. L'injection de globules rouges fait énormément augmenter 
dans le sang la quantlUî do ^sensibilisatrice hémolytique, tandis que la quan- 
tité de sensibilisatrice vaso-constrictrice est peu augmentée ou ne Test pas 
du tout. 

II. — Action vsso-eonstnctrice du mélange de serums différents. Sérums 
insativés par le chauffage. 

D^ns les premières expériences faites par Mioni et par moi, nous avions 
constaté que It^ sérym de bœuf chauffé à 5fi-58° perd son pouvoir vaso-cons- 
Iricteur vis- â- vis du cobaye. 

Le sérum de bœuf reridu ainsi inactif par le chauffage, mélangé avec du 
sérum de cheval frais, devient de nouveau énergiquement vaso-constricteur. 

J^ai repria ce^ reclierches et j'ai fait des expériences, où j'ai dosé le pouvoir 
vasû-constricteur du mélange d^in sérum chauffé avec un sérum frais. 

Dans ces expériences faite? rlieï le cobaye, je me suis assuré d'abord que le 
^érum de cheval frajs que j'allais employer ne possédait par lui-même aucune 
action vaso-constrictrice. J'ai ensuite dosé le pouvoir vaso-constricteur du 
sérum de bœuf frais. Et tinalenient j'ai dosé le pouvoir vaso-constricteur d*un 
mélange ronstitué par un volume du mémo sérum de cheval pur, additionné 
d*un volume du même sérum de bœuf chauffé préalablement à 56-58*». 

Je résume les résultats de qualie expériences. Comme je viens de le dire, 
ces circula lions ariilkielles onl été faites chez le cobaye. Pour rendre plus 
iacile riiïlerprélalion de ces expériences, j*indiquerai le pouvoir vaso-cons- 
Iricteur par la <iuréc de la circulation, au lieu de l'exprimer par des unités de 
va&oconstriclioo. La durée de la circulation en secondes indique le temps 
écoulé depuis riualant où on a commencé à injecter le sérum dans les vais- 
seaux jusqu'au moment où Técoulement du liquide s'est arrêté à la suite de 
la vasO'Constriction, 

Durée 
de la circulation. 

I, Sérum frais de bœuf à 1/2 62 sec. 

Le même inactivé + sérum de cheval pur 138 

II. Sérum frais de bœuf à 1/2, 73 

Le riiérne iiKirtîvé ^ sérum de cheval pur 167 

m. Sérum frais de bœuf à 1/^ 57 

Lé même inactivé + sérum de cheval pur 246 

IV, Sérum frais de ha?uf à 1/2 49 

Le même inactivé -^ .'^eruui de cheval pur 126 

Moyenne du sérum frais de bœuf à 1/2 60 

Moyenne du mélange , 169 

Ces résultats démontrent claiH'ment que la sensibilisatrice vasoconstric- 
m du sérum de boeuf se combine facilement avec l'alexine du sérum de 

.levaK En mélangeant à volumes égaux, du sérum de bœuf inactivé dilué 
1/2 et du sérum de cheval pur, on obtient le plus souvent une vasocons- 

ricLion presque aussi rapide que si le sérum de bœuf frais avait été dilué 
1/4 avec de l'eau salée. En efîet, dans les expériences dont je viens d'ex- 
ser le résultat, les sérums frais de boeuf, dilués à 1/2, additionné^rd^n^^îp 
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égs] volume d*eau salée, auraient produit T arrêt de la circulation en 120 
secondes en moyenne. Ces mêmes sérums inaotivést additionnés d'un égal 
volume de sérum de cheval pur ont amené l*arrêt de la circulation en 169 
secondes* Toutefois, dans rexpériencelJI, la vasoconstriction énergique s'est 
produite beaucoup plus tardivement que dans les trois autres cas. 

Les sérums de lapin et de chien chauiïés à 56-68" perdent aussi leur pou- 
voir vasoconsLricleur vis-à-vis du cobaye. Je n'ai pas fait d'expériences pour 
rechercher si la sensibilisatrice vasoconstrictrice de ces sérums se combine 
avec Talexine de cheval. 

IIL — Fixation de îft sensihillsairwe yssoconstrictrice sur la paroi 

vBseuIaire. 

C'est un fait bien connu depuis les recherches de Ehrlich et Morgenroth 
que la sensibilisatrice hémolyliqtie se fixe sur les globules rouges et ne peut 
pas être enlevée par Teau salée. I/alexine seule, au cou traire, n'est pas fixée 
par les globules^ et ceux-ci en sont facilement débarrassés par un lavage i 
l^eau salée. Les globules sensibilisés par un sérum chauffé i 5G-58", sont dis- 
sous si on les mel en contact avec un sérum frais non chauffé^ inactif par lui- 
même. 

Ces différentes notions ont été ausi^i vérifiées en agissant sur d'autres cel- 
lules isolées, telles que les microbes. Mais on n'avait jamais fait, à ma con- 
naissance des expériences analogues en ce qui concerne les tissus des animaux, 
avant mes recherches sur les vasoconstrictines. 

J'ai T 6poté ces expériences, en employant la méthode de dosage des vaso- 
consLrtctiries. La circulation artificielle a été faîte chez le cobaye. Je me suis 
servi d'un côté de sérum de bœuf chauffé pour la sensibilisatrice vaaocons- 
Irictrice et de Tautre côté du sérum frais de cheval et de cobaye pour TaleTiine. 

Dans quelques expériencet^ on a fait d'abord passer, à travers les vaisseaux, 
du sérum frais de cobaye, on u lavé les vaisseaux avec un courant d'eau salée 
et ensuite en a fait la circulation avec le sérum de bœuf chauffé à 56 58**, Ces 
expériences peuvent paraître la répétition de celles qui ont été exposées dan^s 
le paragraphe précédent, et dans lesquelles le sérum de bœuf chanfTé ne pro- 
duit pas la vasoconslriction^ apiés avoir lavé les vaisseaux d'un cobaye qu*on 
vient de tuer. Mais on aurait pu supposer que le sang normal contenu dans les 
vaisseaux de cobaye ne iTn ferme pas d'alexine à Tétat libre comme il est 
admis par Metchnikofl' et son école, ainsi que par d'autres expérimentateurs* 
Par conséquent il fallait s'assurer que Talexine du sérum ne se fixe pas sur la 
paroi des vaisseaux. 

Dans d'autres expériences on a d'abord fait la circulation avec le sérum de 
bœuf chauffé et ensuite, après avoir lavé les vaisseaux avec un courant d'eau 
salée, on a fait passer du sérum frais de cobaye ou de chevaL 

Les résultats de ces différentes recherches sont les suivants: 
L'alexine ne se fixe pas sur la paroi des vaisseaux. En efîet, lorsqu'on fait 
d'abord la circulation artificielle avec le sérum fj ais de cobaye dilué à 1/3, 
et qu'ensuite, après lavage des vaisseaux on fait passer un courant de sérum 
de bœuf dilué à 1/3, inactivé par le chauffage, la vasoconstriction ne se pro- 
duit pas, L'alexine du sérum de cobaye a donc été enlevée par le courant 
d'eau salée. 

Lorsqu'au contraire on fait d'abord la circulation avec le sérum de bœuf 
rendu inactif par le chauffage à 56- 58**, et qu'ensuite après lavage à Teau 
sEilée, on fait passer le sérum frais de cobaye, il se produit une vasocon&trio- 
tion rapide el énergique, L'écoulementdu liquide ces^^.jb|e^pij^icppç|^|(tçent 
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Je réâuma dans Le lablenu l\l les résultats de cas expériences. Dans la 
première colonne est indiquée la durée de la première circulation avec Teau 
salée pour débarrasser les vaisseaux du sang de TanimaL Dans la seconde 
colonne est indiquée la durée delà circulation avec le sérum de bœuf rendu 
inactirpar le chauffage, dilué à 1/3. Dans la troisième colonne est indiquée 
la durée de la circulatiou avec le sérum Irais de cobaye à 1/3, depuis le 
moment où cette circulation commence jusqu^à l'instant oii elle cesse h la 
suite de la vasoconsti'iclion énergique. Tous les liquides servant à ces circu- 
Iftlions étaient maintenus comme d'habitude à la température de iO" et ils 
étaient injectés sous une pression de 110 cenlirn» d'eau. Les détails de qtiel- 
ques-unes de ces expériences ont été exposées dans la thèse de M"" Kerkis. 

Tableau tll. 
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Je rapporte, en outre, le tracé de Texpérience V. 
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Fif, 1 (Réduction à 1/4), 

Cobaye ôè aSO gr. Circulation dans ta partie antérieort^ du cûpps (aorle desceadaiile liée). 
A» première circula lioa avec t'eau salée. S, oireulalion avec te sérum de bœuf inactivé 

â 1/3, S\ suite de 8, 

, dùUTcîème circulatiDQ a?ec Teau salée. C, circulation avec le aérum fï'aîs de cubave à 1/3. 

Chaque Irait correspond à 10 c. c. de liquide. 

. temps; ctaque Irait correspond à 10 secondes. 

Ces expériences démontrent que la sensibilisatrice vaso-constrictrice du sé- 
im de bœuf se fixe sur lea élémentâ de la paroi des vaisseaux. Le lavage à 
3au salée a été insuffisant à débarrasser les vaisseaux de la sensibilisatrice 
lis'y était llxée. Valexine du sérum frais de cobaye a ensuite agi rapide- 
ut sur les éléments qui avaient été préalablement impressîog^j^^^ by GoOqIc 
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J'ai fait des expériences analogues, en employant comme fournisseur 
d'alexine le sérum de cheval, au lieu du sérum de cobaye. Or ie sérum frais 
de cheval s'est montré incapable de faire contracter les viiiaseaux qui avaient 
été soumis à la circulation artificielle avec le sérum de buMif rendu icactîf 
par le chauffage. 

IV. — Contraction des différents vaisseaux de h oirculaliou générale 
sous F influence des vaso-constrictines. 

Dans les premières expériences faites par Mioni et par moi, nous avions déjà 
énoncé que chez le cobaye la vaso-constriction produite par le sérum de bœuf 
s'étendait aussi aux gros troncs artériels, tels que la carotide^ Tartère fémorale 
et axillaire. 

Au cours des recherches qui ont fait le sujet de ce travail, j'ai de nouveau 
examiné la perméabilité des différents vaisseaux après 1 action des vaso-cons- 
trictines. Je n'ai plus constaté l'imperméabilité de la carotide, comme dans les 
premières expériences. Dans celles-ci l'imperméabilité de la carotide ctait pro* 
bablement due à des caillots qui en avaient obstrué Tembouchurej comme j'ai 
eu aussi l'occasion de l'observer au cours de quelques expériences plus ré- 
centes. 

Dans ces nouvelles expériences j'ai examiné, au poiot de vue de leur pei"- 
méabilité, les vaisseaux de cobaye et de lapin. 

Cliez le cobaye, en plaçant la canule dans Paorte et en faisant la circulation 
artificielle avec un sérum énergiquement vaso-constricteur, celui de bœuf à 1/3 
par exemple, on constate que les artères axillaires et fémorales deviennent 
complètement imperméables. Si on sectionne une artère axillaire ou fémoi'ale 
au moment où la circulation artificielle a été complètement arrêtée, à la suite 
de la forte vaso-constriction, on voit que le sérum ne coule pas du tout au ni- 
veau de la section. Si on coupe une de ces artères au moment où la vaso-cons- 
triction commence à se produire, on constate que le liquide sort en petit jet 
par la section de l'artère, mais que bientôt il diminue et finalement il cesse de 
couler à peu près en même temps que la circulation s'arrête, ou bien avec un 
retard de quelques secondes. 

Nous pouvons donc dire que la vaso-constriction de ces gros troncs arté- 
riels ne se produit pas plus tard que celle des petites artères. Il nous est 
impossible de dire si elle a lieu plus vite, car dès que la circulation s'arrête 
dans les gros troncs elle cesse aussi naturellement dans les artérioles- 

Tous les troncs artériels qui aboutissent au cerveau deviennent aussi im- 
perméables chez le cobaye. Dès que la vaso-constriction est devenue très 
énergique, on peut vider la boîte crânienne, de même qu'on peut amputer 
les quatre membres, sans qu'il sorte une goutte de sérum. Au contraire les 
carotides primitives et les artères iliaques primitives restent perméables; à la 
section de ces vaisseaux on constate l'écoulement du sérum sous forme d'un 
petit jet continu. 

Chez le lapin, les expériences ont été faites en introduisant la canule dan^ 
l'aorte abdominale. En employant du sérum de bœuf dilué à moitié, oi 
constate que, de même que chez le cobaye, les artères fémorales deviennent 
complètement imperméables dès que la circulation artiticielle s'est arrêtée à 
la suite de la vaso-constriction énergique. A égale concentration du sérum, 
cette imperméabilité est naturellement beaucoup plus longue à se produin 
chez le lapin que chez le cobaye, parce que, comme nous Tavons vu, le sérnir 
de bœuf a une action vaso-constrictrice beaucoup plus énergique chez If 
cobaye que chez le lapin. ^^^^^ ^^ GoOgle 
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V. — Persisiame de la vttso-consinclion. 

J'ui fiiJL des ex:périences pour rarlieitîher si la vaso-L-ûiistnclion produite par 
les sèi'unis es^i passagère, ou hWn ai elle pensij^te d'une manitire dèliuitivi^. Ces 
expér'iencea oot été faites chez le coba>o ot le Japin* 

Après avoir produit une vaso-constrietion énergique par le passage du sé- 
rum, on lavait les vaisseaux avet^ un courant d'eau aaléo, poui- eniever le sérum 
qui baignait les parois vasculair'ôs. 

Pour faire arriver l'eau saléfi en contact avec les parois des vaifiseaux, il 
fallait naturellement que la circulation no fût pas complètement arrêtée. En 
employant un sérum fortemcul vaso-nonstricteur, l'arrôt fomfdet de la circu- 
lation a lieu très rapideinera^ surtout cUêîs le cobaye, et pur conséquent le la- 
vage des vaisseaux par Teau saîée no peut être fait que peu do temps après le 
commencement de la circulation avec io se: ru m. Par i-ontre si on se sert d'un 
sérani faiblement vasû-constricteur (un sérum très dilué par exeuiple), l'ai-i'ét 
complet de la circulation sera très tardif ou ne se produira môme pas. Bans ce 
cas le lavage des vaisseaux par l'eau siilée pourra éh-e fait plusieurs niinuteH 
après le commencement de la circulation par le sérum. 

Dans quelques expéi iencea ou a fait arriver le courant d'eau sulée aprèii 
Taction peu p^longée d'un sérum fortement vaso-oonsitrirteur ; dans d'autres 
expériences le lavage ii Teau salée a cté pratiqué après une circulation de 
plusieui^ minutes faîU^ avec un sérum faiblement vaso-constricteur. EnKn, 
daus quelques expérîcnres on a fait d'abord passer le sérum ^ les vaisseaux 
ont été ensuite dél>arrassés de ce sérum par- un courant d'eau salée et on a de 
nouveau pratiqué îa circulation avec le sérum. 

Les détails de quelques expérieiiccs types sont exposés dans la thèse de 
M"* Kerkis. Les résultats do ces expériences ont été les suivants : 

Si la vaso-coniitrictiùn s'est établie depuis peu de temps (quelques secondes) 
le lavage des vaisseaux à l'eau salée peut 1» faire disparaître- On ptnit ad* 
mettre que ia Vaso-constrictine n'a pas eu le temps de se fixer d*une manière 
définitive sur les éléments de la paroi vasculaire. 

Si, au conti^aire, la vaso-constrielton dure déjà depuis quelques minutes, le 
lavage à Teau salée ne peut la faire diminuer que d*une manière très faible. 
On peut supposer que la vaso-constrictine du sérum s* est alors fixée éner^i* 
quement sur la paroi vasculaire, et que le courant d'eau salée est incapable 
de Tentraîner. 

En faisant passer alternativement chez le cobaye un courant d'eau salée, 

et un courant de sérum de bœuf à 1/6 ou de sérum de lapin à i/-\, on cons* 

tate qu'à chaque nouvelle circulation avec le sérum la vasoconstriction se 

produit toujours un peu plus vite. On peut expliquer n^ résultat en admettant 

que les vaisseaux, étant déjà impressionnés par la sensibilisatrice vaso-cons* 

trictrice de la première circulation, absorbent plus rapidement Talexine dans 

les circulations successives. 

Ces recherches permettent de montrer que la combinaison des vaso-cons- 

ctines avec les éléments de la paroi vasculaire est d'abord labile, et qu'elle 

' devient stable qu'avec le temps. Cette constata lion est presque impossible 

îaire avec les hémolysines, car dès que le globule rouge est dissous, il ne 

mt plus se reconstituer. 

VL — Action locale des vaso-constrîcîines. 

Vprès avoir étudié l'influence directe dessérums sur les vaisseaux au moyen 
J circulations artificielles, j*ai recherché si les vaso-constrictinee agissent 
si en applications locales^ ou en injection sous la peaui ^. , , OqOqIc 
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Ces expériences ont été faites chez le lapin et chez le cobaye en me servant 
du sfii'um de bœuf qui, comme nous Tavons vu, est doué du pouvoir vaso-cotis- 
Iricteur le plus élevé parmi ceux que j'ai étudiés. Le sérum a été employé pur, 
afin que son action vaso-constrictrice fût la plus élevée possible. 

J*jii fait dus instillations de sérum de bœuf dans le sac conjonr.iival soit du 
Uipîn, soit du cobaye. Chez le cobaye, cette observation est difficile. Le résul- 
tai; a Gtô négatif. La conjonctive n*a pas pâli, comme cela a Hou sous Tacliûii 
des instillations d\idrénaline. Le contact du sérum avec la conjonctive y pro- 
duit, au contraire, une congestion assez intense, qui est probablement due à 
l'irritation mécanique de ce liquide étranger. 

1 /application du t^érum de bœuf sur le mésentère do cobaye n'a pas amené 
davantage une constriction des vaisseaux. Dans ces expériences, après avoir 
anesthésié l'animal par un courant alternatif de 40 volts, on ouvraîL Pabdornen, 
et on étalait une portion de mésentère sur la platine chaulîante. i.^n y veinait 
goutte à goutte du sérum chauffé au niveau des vaisseaux qu'on examinait au 
microscope. Le calibre de ces vaisseaux n'était pas modifié. 

L'injection locale de sérum de bœuf Dur a été faite eous la peau, dans To- 
reille de cobaye el de lapin. La vaso-cdnstriction ne s'est pas produite. On n'a 
observé qu'une pâleur peu étendue, n^ durant pas au-delà d'une minute, et 
qui était due évidemment à la comprfession mécanique des vaisseaux par la 
masse du liquide injecté. Bientôt l'oreille reprenait sa couleur norniale» et 
elle présentait même une légère hypérémie. 

Bref, le sérum piu' de bœuf, en application locale ou en injection sous-cula* 
née, n'a pas produit la vaso-constriction chez le cobaye et lo lapin. 

Ce résultat négatif doit être probablement attribué à la faible diffusibiUlé 
des vaso-constrietines et surtout de Talexine à travers les tissus aninnaux. 

Etant donné leur nature chimique complexe, les vaso-constrietines ne peu- 
vent diffuser que très lentement et, par conséquent, ne pénétrent pas dans la 
paroi des petites artères, comme doit le faire l'adrénaline. Les vaso-constric- 
Unes injectées sous la peau ou appliquées sur une séreuse seront résorbées 
par le système veineux ou lymphatique et seront déversées dans la masse du 
sangj où elles sont trop diluées pour pouvoir agir. 

VIL — Action des vaso-constrictines sur les vaissesux pulmonaires. 

On sait que plusieurs substances et surtout Tadrénalme n'ont pas la même 
action sur les vaisseaux de la grande et de la petite circulation L 

J'ai fait des recherches pour étudier si les vaso-constrictines agissent snni^'i 
sur les vaisseaux pulmonaires. 

Les expériences ont été faites chez le cobaye en employant lo sèrunn de 
bœuf. La méthode a été analogue à celle décrite dans le premier mémoire tï 
propos de l'action générale des vaso-constrictines. La canule servant à l*injec- 
tion du liquide était introduite dans Tartére pulmonaire; le liquide sortait par 
l'oreillette gauche sectionnée. 

Pour économiser le sérum, on liait le hile d*un des poumons, do maniér'o qut 
la circulation artîfi<iielle n'avait lieu qu'à travers un seul poumon. 

Pour comparer i'action des vaso-constrictines sur hi's vaisseaux de la grande 
et de la petite circulation, j'ai employé le même sérum pour rinjection darif 
Taorte et pour Tinjection dans l'artère pulmonaire. 

* On trouvera une bibliographie de la question dans un article de Mellin^ Ueber d\ 
Ejnwîrkung einigcr Gifte auf den kleinen Kreislauf {SkaDdhiuviscljQS Airfi. /. PhvxwL 
am, L XV\ p. 147). 

Vuir aussi les travaux de Plumier publiés récemment dans et JournaJ el concerna 
rinJluËncc de plusieurs substances sur la circulation cardio-pulmunalre.^^ 

Digitized by VjOOQIC 
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La circulation artificielle s*arrète le plus souvent dans les poumons d'une 
façon complète si on emploie du sérum de bœuf à 1/3, mais avec du sérum 
dilué à 1/6, Técoulementdu liquide continue, quoique très lent. Par conséquent, 
pour mieux comparer l'action vaso-consïtrictrice du sérum, j'indiquerai le mo- 
ment où la vaso-constriction est devenue énergique (c'est-à-dire que la rapidité 
de la circulation est quatre fois moins forte qu'au commencement) et le moment 
où la circulation s'arrête complètement. 

Les résultats sont rapportés dans le tableau IV. Les chiffres relatifs au 
temps indiquent le moment où la vaso-constriction s*est produite en comptant 
depuis le commencement de la circulation avec le sérum. Le liquide était 
injecté sous une pression de 110 centimètres d*eau, et était maintenu à la 
température de 40®. 

Tableau IV. — Action comparée du sérum de bœuf sur les vaisseaux de la grande 
et de la petite circulation chez le cobaye. 
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Je rapporte, en outre, ici (fîg. 2) les tracés de deux expériences (cobayes III 
et IV), où le même sérum de bœuf, dilué à 1/3, a servi à la circulation arti- 
ticielle d'un poumon chez un cobaye et à la circulation de la partie anté- 
rieure du corps chez un autre. 

Les résultats exposés dans le tableau IV démontrent que la vaso-constric- 
tine du sérum de bœuf agit un peu plus lentement sur les vaisseaux pulmo- 
naires du cobaye que sur ceux de la circulation générale. 

En prenant comme point de comparaison la rapidité avec laquelle se pro- 
duit la vaso-constriction énergique^ on trouve que si cette rapidité est 1 
dans les vaisseaux de la grande circulation, elle est 0,70 environ dans ceux 
e la petite circulation. Pour un sérum donné, ce rapport est assez constant. 
Mais nous pouvons constater une différence bien plus considérable dans la 
lanière dont les vaisseaux de la grande et de la petite circulation se compor- 
3nt lorsqu'ils sont soumis à l'action des vaso-constrictines. 
Les vaso-constrictines, comme nous Tavons vu, font contracter énergique- 
fient les gros troncs artériels de la circulation générale qui deviennent im- 
jerméables. Dans les poumons, au contraire, la contraction n'a lieu que dans 
es vaisseaux d'un très petit calibre. 
Si on coupe l'extrémité très amincie d'un lobe pulmonaire, i^MW êy ÊGWQqIc 
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culalion s'est déjà arrêtée, on voil le sérum couler goutte à goutte. Si on 



1 



II 



A iS 

Mil I I 



A iS 



limi 



Fig. â (ReiducLum à 1/4), 

K Cobaye de 500 gv. Circulation dans la paHio anltirieuro du coips {aûi*ie descendante liée]. 
II* Cobaye do 440 giv Circulation dans un pouraon* A, ûii'culiiliun avec l'eau salée. S^ <^^^'- 

calaiion avoe le âéium de bœuf à 1/,"^. Pression^ 110 eenlimètrf^s d^oau* Tempûralure, 40"; 

eliaqufi Irait coîTcspond à iO ce. de Ikjuide. 
T, temps; chaque trait correspond à 10 s<îc^ond<^s. 

coupe une partie ua peu plu5 épaisse du poumon, Le sérum sort en petits jets 
par les artères béantes. 

VIIL — Action des Injections intra-veineiisf^s des vsso-constrictines 
chez f anima! vivant. 

Les Taso-constrictinos des sùrums hélérogdnes peuveot-elles exercer leur 
action, si on les injecte dans les veines d'un animât yivaot*? Pour faire <^ette 
injection, il faut choisir un animal dont les globules rouges ne soient pas dé- 
truits par le sérum employé, ce qui produirait une mort rapide. 11 faut, en 
outre, introduire de grand ei!3 quantités de sérum, afin que celui-ci soit assez 
concentré dans l'organisme pour pouvoir agir. 

Les expériences ont été faites chez le chien, et on a employé le sérum de 
bœuf. Lan dois ^ avait déjà injecté chez le chien de grandes quantités de sang 
défibrioè de veau, U avait constaté la mort de Tanimal après quelques heures. 
Mais dans ces expériences le résultat était compliqué par la dissolution de« 
globules rouges de veau soua Faction du plasma sanguin du chien. 

Dans mes expêrienees, j'ai injecté une quantité de sérum de bœuf, dilué à 
moitié, correspondant à. la moitié environ de la masse totale du sang de rani- 
mai. On peut admettre que le sérum de bœuf devait ainsi être dilué à un quart 
environ dans les vaisseaux du chien injectép L'injection était pratiquée dans lu 
jugulaire avec la vitesse de 1 c* ç, en deux secondes. On inscrivait la pression 
carotidienne. 

Les résultats de ces expériences ont été les suivants : 
Bietîtôt après le commencement de Tinjection (une minute et demie à det 
niinules) la pression artérielle tombe rnpidement, Tanimal crie, le sai 
devient incoagalable, etc., ce qui est déjà connu. En continuant Tinjectio] 
la pression se relève légèrement et, à la fm deTinjection, elle est encore c 
quelques centime très au-dessous de la normale. 

En continuant rexpérienco, on constate que la pression ne présente guÉ 
de modifications pendant 25 ou 30 minutes et elle commence alors à descci 

* Landoib, Die TrBusfuaion des BîuiaSt Lejpiig, 1875i p. . ,. C^OOQIp 
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dre légfèrement. 1/animtil est très prostré, la température rectaie baisse peu 
h peu. et la mort a lieu aprns quelques heures. 

En définitive, on n'a aucun signe manifeste d*une vaso-constrit:liou énergi- 
que. Si œlle-oi se produisait, on devrait avoir la mort de Taniuial en quel- 
ques minutes. Ce manque de vaso-constriction chez l'animal vivant, après 
l'injection de très fortes doses de vaso-constrictines, peut étro expliqué de 
plusieurs manières. On peut, par exemple, admettre que la sensibilisatrice 
vaso-constrictrice se fixe aussi sur d'autres cellules outre les éléments analo- 
miques de la paroi vasculaire. On peut admettre que des substances du se* 
rum de bœuf, par des transformations qu'elles subissent dans tes vaisseaux 
du chien, deviennent vaso-dilatatrices et balancent Tinfluence des vnso-con- 
strictines injectées. On peut supposer que l'organisme de Tanimal injecté 
réagit pour annuler Tnction des vaso-coiistrictines, etc. Je n*ai pas fait de re- 
cherches spéciales pour éclaircir ces différents points. 

IX. — Influence de Papocodéine sur Faction des vaso-constrktines 

L'apocodéine empêche l'action vaso-constrictrice de Tadrénaliiie^ comme il a ( 

été démontré par Dixon >. ^ 

J'ai fait quelques expériences pour rechercher si rapocodéine influence 1 

aussi l'action des vaso-constrictines. Dans ces expériences je me suis limité à ! 

comparer l'action vaso-constiictrice d'un sérum de bœuf normal à celle du 

i même sérum additionné de chlorhydrate d'apocodéine. 

Les expériences ont été faites chez le cobaye avec du sérum dilué à 1/3 et à 
1/6. L'apocodôine a été ajoutée dans la proportion de O^^SO par litre de sôrum 
I dilué. Je rapporte ici les tracés de deux expériences (fig. 3). 
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Fig. 3 (Héduction à 1/4). 

l ' Cobaye de 560 gr. CirculaUon dans la partie antérieure du corps avec le sénioi du bœuf â y 3. 
tï- Cobaye de 540 gr. Circulalion avec le même sérum additionné de (J'%ifU d'apucoduinc 

mr 1,000 ce. de liquide. A, circulation avec l'eau salée. S, circulaliini &\^^i* le strmn. 

•ession, 110 cenlim. d*eau. Température, 40"; chaque trait correspond ii tO ce, du liquida, 
T emps; chaque trait correspond à 10 secondes. 

-.es résultats desaulres expériences ont été analogues à ceux de la figure 3. 

^*apocodéine, à la dose employée par moi, retarde donc envii-ou de la 

n itié l'action des vaso-constrictines sur les vaisseaux de la ^^rande lûrcula- 

DixoN. The paralysis of nerve cells and nerve endings with spécial rtîftrtince Ko IL© 
a «oid apocodeine (^ourn, of Physiology, 1904, t. XXX, p. 98). Digitized byCoOSlc 
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tiûD^ mais ne la supprime pas. Son action sur les vaisseaux de la petite cir- 
culation est analogue a celle que je viens d'indiquer. 

X. — Coinpêrmson entre T action des vaso-constrictines 
et celle de ï adrénaline. 

L'influence vaso-constrictive de l'adrénaline est trop connue pour que je 
m*y arrête. Je n'indiquerai ici que quelques différences entre l'action des 
vaso-conâtriclinBs et celle de l'adréngiline. 

La vaso-coiistriclion i^rovoquée par l'adrénaline est immédiate. En faisant 
une ^circulation artificielle (au moyen d'une canule introduite dans l'aorte) 
avec une solution isotonique de GINa renfermant de l'adrénaline à une 
concentration de 1/500000 on constate une vaso-constriction énergique déjà 
au bout de 10 secondes. Nous avons vu que l'action des vaso-constrictine^ 
est beaucoup plus lente. 

En pratiquant la circulation artificielle dans les poumons du cobaye avec 
une solution de CINa ou de sérum chauffé renfermant l'adrénaline, à une 
concentration de 1/5000, on ne constate aucune vaso-constriction. Ce 
résultat confirme les expériences de Brodie et Dixon *. 

Plumier*, en expérimentant chez le chien, a trouvé, au contraire, que 
Tadréiialine produit une vaso-constriction dans les poumons. Il y aurait donc 
des différences suivant les espèces animales. Quoi qu'il en soit nous pouvons 
dire que chez le cobaye les vaisseaux du poumon sont bien sensibles â 
Faction des vaso-constrictines, tandis qu'ils ne sont pas influences par 
r adrénaline. 

La vaso-constriction produite par l'adrénaline en applications locales c&i 
bien connue. Nous avons vu que, au contraire, les vaso-constrictines 
n'exercent aucune action appréciable. 

L*action de Tadrénalino est beaucoup moins énergique, si le liquide est 
injecté a bosse tempérnture. Ainsi, si chez le cobaye, on place une canula 
dans Taorte, et qu'on fasse la circulation artificielle avec une solution d'adré- 
nalino à 1/100 000 ^ maintenue à la température de 18o, on constate que la 
vaso-constriction est presque nulle. Il faut prendre la précaution de faire 
d'abord passer dans les vaisseaux un courant d'eau salée ayant aussi ia 
température de 18", Probablement que ces expériences sur l'influence delà 
température dans Inaction de l'adrénaline ont été déjà faites par d'autres 
auteurs; je n'ai pas fait de recherches bibliographiques spéciales à ce sujet. 

Nous avons vu que, à basse température (IS*»), l'action des vaso-constrictines 
est considérablement retardée, mais elle finit par agir aussi énergiquemeut 
qu'à la température de -iO^, en produisant l'arrêt complet de la circulation. 

XI. — Quelques considérations sur ïaction des vaso-constrictines. 

Ces considérations seront très brèves, parce que nous entrons dans le 
champ des hypothèses. 

Une première (question qui se pose est celle de savoir si les vaso-constr > 
tînes produisent la contraction des vaisseaux en agissant directement sur 1 ss 
muscles^ ou biun en agissant par l'intermédiaire du système nerveux comp i^ 

' BuQDiÈ cl. BiXûx, Journ. of. Physiology, 1904, t. XXX, p. 476. 

' Pluiheh. Journ. i/v Physîol. et de Pathol. gén., 1904, d. 655. C^OOCjIp ' 
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dans la paroi vasculaire. La lenteur avec laquelle se manifeslo Inaction des 
vaso-conslrictines et le fait qu'elles agissent aussi très éner^nquornont sur 
les vaisseaux pulmonaires paraissent parler en faveur d'une iiilluericB directe 
sur les muscles. 

On pourrait, en outre, se demander s'il existe des autovBFo-constriclines, 
comme on admet Taction des auto-hémolysines. Est-ce que les vaisï>eaux (îes 
animaux sont protégés contre l'action vaso-constrictrice de Jour propre 
sérum par la présence d'antivaso-constrictines? Il est peu probable, mais je 
n'ai fait aucune recherche dans celte direction. 

Les vaso-constrictines jouent-elles un rôle dans la toxiclLô des sénune^ 
qu'elle soit générale, ou. spécifique pour un organe donné? Les ôlémenU 
des parois vasculaires doivent certainement absorber une partie des subs* 
tances actives du sérum. Mais il est difficile de dire dans quelle proportioti 
celte absorption se fait et de vérifier si la vaso-constriction qui en pour mit 
résulter contribue à la production des phénomènes toxiques, dus à l'injec- 
tion du sérum hétérogène. 

Conclusions. 

1° Plusieurs sérums normaux possèdent un pouvoir vRso-constrieleur 
vis-à-vis d'animaux d'espèce différente. Ce pouvoir vaso-couslnetenr est dû 
aux vaso-constrictines j qui sont constituées par la réunion rie deux subs- 
tances, la sensibilisatrice vaso-constrictrice etl'alexine; 

2° J'ai établi une méthode permettant de doser le pouvoir %'a5o-conslrjc- 
teur d'un sérum donné et de comparer ainsi les différents sérums au point 
de vue de leur richesse en vaso-constrictines. Cette méthode est basée 
essentiellement sur le fait que la rapidité de la vaso-constriclioii produite i>fîr 
la circulation artificielle d'un sérum est proportionnelle à la coneenlralion 
de ce sérum, c'est-à-dire à la quantité de vaso-constrictines qu'il renlenne; 

3° Chez tous les individus de la même espèce animale, les vaisseaux de la 
grande circulation réagissent avec la même énergie à l'action d'un sérum 
donné ; 

i"* Le pouvoir vaso-constricteur d'un sérum sur le même animal varit? con- 
sidérablement suivant l'espèce animale qui a fourni le sérum. Tous les indi- 
vidus normaux d'une espèce donnée ne fournissent pas un soruiii à pouvoir 
vaso-constricteur constant. Un même sérum présente un pouvoif vaso-cons- 
tricteur très différent en agissant sur des animaux d'espèce difïénînte, 

5* D'après leur pouvoir vaso-constricteur vis-à-vis du cobaye les Beruijjs 
peuvent être classés dans l'ordre décroissant suivant : sérum de bœuf, de 
mouton, de lapin, de chien, de cheval. Vis-à-vis du lapin: sérimi de banif, de 
chien, de mouton, de cheval. Vis-à-vis du chien : sérum de bccul'. de mou- 
to i, de lapin, de cheval. 

6° Dans la majorité des cas il existe un parallélisme plus ou moins élroil 
ei tre le pouvoir vaso-constricteur et le pouvoir hémolytique d'un siTUUi 
d< nné. Il y a pourtant des exceptions. 

7" L'action des vaso-constrictines est peu influencée par la pression sous 
la [uelle on injecte le sérum servant à la circulation artificielle. Elle n'est pas j 

d tout influencée par l'âge ou la taille de l'animal. Elle se maniteate à peu I 

p ^s avec la même intensité chez des animaux morts depuis 1 heure. /^^^^^T^ 
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8" La rapidité dans Taction des vaso-constrictines varie beaucoup suivant 
la température du liquide injecté. A 40® la vaso-constriction se produit beau- 
coup plus rapidement qu*à la température ambiante. 

9** Le sérum d'un animal A immunisé contre les globules d'un animal B, 
ne présente pas un pouvoir vaso-constricteur supérieur à la normale vis à-vis 
do B. La sensibilisatrice hémolylique chez l'animal A immunisé est donc 
spécifique ; elle n'impressionne pas les éléments de la paroi vasculaire de B. 

iÛ** Chauffés à 56-58° les sérums perdent leur pouvoir vaso-constricteur à 
la suite de la destruction de Talexine. Le sérum de bœuf, rendu inactif par 
le chaulîage devient de nouveau vaso-constricteur, si on l'additionne de 
sérum de cheval inactif par lui-même. 

11° La sensibilisatrice vaso-constrictrice se fixe sur les éléments des parois 
vasculaires et n'est pas enlevée par un lavage à l'eau salée. 

L' alevine du sérum de cobaye fait contracter les vaisseaux impressionnés 
par la sensibilisatrice du sérum de bœuf chauffé. L'alexine du sérum de 
cheval ne possède pas cette propriété. L'alexine ne se fixe pas sur les parois 
vasculaires et peut être entraînée par un lavage à l'eau salée. 

12' La vaso-constriction produite par les sérums hétérogènes n'est pas 
limitée aux petites artérioles, mais elle atteint aussi les gros troncs artériels, 
tels que la fémorale et l'axillaire, qui chez le lapin et le cobaye deviennent 
complètement imperméables. 

13*" La vaso-constriction produite par l'action d'un sérum disparait parle 
lavage des vaisseaux à l'eau salée, si la vaso-constriction ne s'est établie que 
depuis peu de temps. Si la vaso-constriction a duré un certain temps, le lavage 
à Teau salée ne la fait plus disparaître. On peut admettre que la combinaison 
de la vaso-constrictine avec les éléments de la paroi vasculaire est d'abord 
labile et qu'elle ne devient stable qu'avec le temps. 

14'' Les vaso-constrictines n'agissent pas localement par application sur 
les muqueuses ou sur les séreuses ou après injection sous la peau. 

15^ La rapidité de la vaso-constriction, produite par un sérum donne, est 
un peu moins grande, toutes les autres conditions étant égales, dans les 
vaisseaux pulmonaires que dans ceux de la grande circulation. Dans les pou- 
mons, les vaso-constrictines ne font contracter que les artères d'un très petit 
calibre. Les autres artères restent perméables, contrairement à ce qu'on 
observe dans les vaisseaux de la grande circulation. 

16^ L'injection de très grandes quantités de sérum de bœuf dans les veines 
d'un chien vivant ne paraît pas produire une vaso-constriction appréciable. 

17** L'apocodéine retarde mais n'empêche pas l'action des vaso-constrictines 
sur les vaisseaux de la grande et de la petite circulation. 

18" L'action des vaso-constrictines diffère sensiblement en plusieurs poin' i 
lie l'action de l'adrénaline. Citons, en particulier : une différence dans 1 1 
rapidité de la vaso-constricLion ; une différence dans l'action sur les vais 
seaux pulmonaires (l'adrénaline ne fait pas contracter ces vaisseaux chez 1 > 
cobaye) ; une différence dans faction par application locale, qui est nulle poi ' 
les vaso-constrictines ; Une différence dans l'action à basse température. 

19** Ou peut suppposer que les vaso-constrictines agissent directement si ' 
les muscles de la paroi vasculaire. 
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CONTRIBUTION A L'ÉTUDE DES TRANSFUSIONS SANGUINES. 

Sur les modifications de la coagulabilité du sang, de la pression 

artéFielle et du nombre des leucocytes produites chez les 

chiens par des injections de sang homo et hétérogène, 

par G. MiONi, assistant. 
{Laboratoire de Physiologie de V Université de Genève). 

(3 fiJ,^) 



ALBERTONi (^) a établi que la pancréatine, injectée dans les veines d'un 
chien, empêche ou retarde la coagulation du sang de cet animal- 
ScKMTDT-MûLHBiM {^) et Fano (^) out démoutré Faction anticoagulante des 
injections de peptone; de même G. SALviOLi(^),pour les diastases et Haycraft (^)j 
poui' Textrait de sangsue. Les travaux de cet autour ont inspiré à Dickinson(^)j 
Pekelhâring C^), Spiro et Ellinger (^) de très intéressantes recherches. 

J. Salvioli (^) a trouvé que certaines toxines, introduites dans le coqrant 
sanguin, enipêclient la coagulation du sang; en étudiant la toxicité du sang 
des anguilles pour les animaux supérieure, Mosso(^^) remarqua que le sang 
de ces animaux, ainsi empoisonnés, ne se coagule guère. 

(*J p. Albektoxi. Azione délia pancreatina sul sangue. Rendiconti R, UniversHk 
dt Stena. 1S78, VIII, 5-29. 

(*) A. S(HMiDT-MiiLHEiM. Beitràge zur Kenntniss des Peptons uiul seiner pliysio- 
logist-ïimi Hedeutung. Arch. fur PhysioL, 1880, 33-5G. 

f*) G. VA^iK Das Verhalten des Peptons und Triptons gegen Blut und Lymphe. 
Arph. fiir Physiol.^ 1881, 277-297. 

f*) G, SAf.viOLi. Ueber die Wirkung des diastatischen Fermentes aiif die 
Blul|,'eriiïiiQiig. Centrait, fur med. Wissensch., i885, 913-914. 

(*) J. fLwcKAFT. Ueber die Ein wirkung eines Secrètes des officinellen Blutegels 
auf die Gtîriunbarkeit des Blutes. Arch, f, exp, Pathol. u. Pharmak, 1884. XVIII» 

(*) W.-L. DiCKiNSON. Note on « Leech-extract » and its action on blood. Journ. 
of PhyaioL^ iS()0, 566-572. 

(' / C.-A. Pekelharing. Ueber die Gerinnung des Blutes. Deutsche med, Woch., 
i8îïa, Tî3:i-ii36. 

(*} Spîuo V. Ellinger. Der Antagonismus gerinnungsbefôrndernder und 
gerinntni^sliodimender Stoffe im Blute, und die sogennante Peptonimmunitat. 
Zeitxchr. f. physiol. Chemie, XXIII, I2i-i32. 

r*) J. Salvioll Sur les modifications du sang par l'effet de la peptone et des 
fennenirt solubles. Arch. ital. Biol., 1892, XVII, i55-i62. 

(^^} A. Miisso. Un venin dans le sang des Murénides. Arch. ital, BioL, 1888, 

X, i:^9-i4i. 
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Heidenhain (^) a démontré que les extraits de certains organes (extrait de 
muscles d'écrevisse, de corps d'anodonte, de foie et d'intestin de chien) 
injectés dans les veines du chien, peuvent retarder ou rendie tout à fait 
impossible la coagulation du sang et de la lymphe ; de même Contejeak (^) a 
obtenu une série d'extraits d'organes (foie, intestin, muscles, cerveau, testi- 
cules) doués d'action anticoagulante lorsqu'on les iiyecte dans les veines, 
capables, par contre, d'accélérer la coagulation si on les ajoute, in vitro, à un 
échantillon de sang. 

Delbzenne (^) a repris l'étude systématique de ces extraits d'organes, 
choisissant comme type l'extrait de muscles d'écrevisse, à cause de sa gi^ande 
activité. 

Il a vu que le sang de chien rendu incoagulable à la suite d'injections de 
cet extrait, peut empêcher in vitro la coagulation du sang normal. 

Glby et Pachon (*) ont démontré que le foie joue le rôle principal dans la 
formation des substances anticoagulantes ; ces auteurs ont vu qu'après la 
ligature des lymphatiques du foie, ou l'extirpation de cet organe, les injec- 
tions de peptone n'ont plus d'action anticoagulante. 

Dhlbzbnne (^) put démontrer directement ce fait, au moyen de circulations 
artificielles, tant de peptone, que d'extraits d'organes, à travers le foie isolé ; 
de cette façon, il obtint des liquides doués de propriétés anticoagulantes in 
vitro. 

Contbjean (^) déniait aux extraits d'organes une action analogue à celle 
des peptones, mais DsLBZfiNMBa démontré qu'une première injection d'extrait 

(^) Heidenhain. Cité par Arthas. La coagulation du nang. Paris, édit. Masson. 

(*) Ch. Contejean. Action anticoagulante des extraits d'organes. C. R. Soc. Biol., 
1896, 752-3. 

(*) Delezenne. Rôle du foie dans Taction anticoagulante des extraits d'organes. 
C. H. Sttc, BioL, 1897, 228-9. 

— Formation d'une substance anticoagulante par circulation artificielle 
Uu sérum d'anguille à travers le foie. C. R. Soc. BioL, 1897, 42-43. 

— Le leucocyte joue un rôle essentiel dans la production des liquides 
anticoagulants de l'organisme. C. R. Soc. BioL, 1898, 354-5. 

— Rôle respectif du foie et des leucocytes dans l'action des agents anti- 
coagulants. C. R. Soc. Biol ., 1898, 357-8. 

(*) Gley et Pachok. Influence de rextiri>ation du foie sur l'action anticoagu- 
lante de la peptone. C. R. Soc. Biol.^ 1895, 741-743. 
(^) V. loeo citato^ page 3. 
{*) Id. id. 
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de muscles d'écrevisse confère l'immunité contre les effets d'une deuxième 
injection; qu'on peut par une injection de peptones immuniser le chien contre 
l'extrait de muscles d'écrevisse et vice-versa. 

Camus (^) a vu que les injections de lait de chienne poussées dans les veines 
du chien provoquent l'incoagulabilité de son sang. 

Camus et Glby {^) ont en outre recherché l'action du sérum homogène injecté 
chez le cliien, et seulement une fois sur quatre, ils purent constater un retard 
considérable de la coagulation. Les produits de la digestion de viande de 
chien (mélange d'albumoses et de peptones), digestion opérée avec du suc 
gastrique de chien, provoquent, par contre, toujours les effets de la peptone. 

NoLF (^) a étudié l'action des albuminoïdes isolés du sérum de chien; il a 
trouvé que la globuline et l'albumine, isolées par la méthode de Hofmeistbe, 
amènent les effets des peptones : hypoleucocytose, incoagulabilité du sang et 
chute de la pression artérielle. 

On admet comme un fait bien établi que le sang défibriné d'un animal, 
injecté dans les vaisseaux d'un animal d'espèce différente, peut provoquer 
chez ce dernier des coagulations intravasculaires, ou du moins produire une 
augmentation de la coagulabilité du sang. 

Les premières recherches sur l'action des injections du sang homo et 
hétérogène ont été faites à propos de la question de la transfusion du sang. 

Le travail le plus important avant ceux de Naunyn, de Landois, de Ponfk, 
etc., est celui de Panum (*) ; cet auteur ne parle pas de modifications de la 
coagulabilité du sang et de la pression artérielle, à la suite des injections 
sanguines. 

Naunyn (^) a trouvé que les injections de sang laqué, après plusieure 
congélations et dégels successifs, produisent chez le lapin et le chat, des 

(*) Camus. Action des injections intraveineuses de lait sur la coagulation du 
sang chez les animaux en lactation. C. R. Soc. Biol. CILIII, 5, X. 

2) Camus et Gley. Action sur la coagulabilité du sang de chien des injections 
intraveineuses de sérum de chien, ou d'albumoses obtenues par la digestion 
l)ej)sique de viande de chien. Arch.. interii, Physiol. 1904, II, 64. 

(^) NoLF. Réaction du chien à Tinjection intraveineuse des albuminoïdes isolés 
de son sérum. Arch, intern, Physiol, 1904? II ? 494-498- 

(-*) Panum. Weitere Bemerkungen zur Orientirung in der Transfusionsfrage. 
Arch. f.path. Aiiat. XVI, 26-55. 

(^) Naunyn. Untersuchungen ûber Blutgerinnung im lebençlen Thiere u. ihre 
Folgen. Arch. f. exp. Path. u. Pharmak. 1878, I, i. 
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coagulations très étendues, et même la moit de ces animaux ; ces coagulations 
ne se montrent pas, si les globules injectés ne sont pas dissous. J'ai (^) répété 
plusieurs fois ces expériences chez le lapin, mais mes résultats diffèrent 
considérablement de ceux de Naunyn. 

PoNFiK (2) a fait les mêmes expériences sur des chiens ; il a étudié surtout 
les troubles fonctionnels dus aux injections de sérums et de sangs étrangère ; 
il affirme que jamais les injections de sang dans le courant circulatoire ne 
peuvent amener de thromboses massives, ni de coagulations partielles intra- 
vasculaires. 

Landois (^), par contre, admet que lorsqu'il se produit dans les vaisseaux de 
ranimai transfusé, une destruction rapide de globules sanguins injectés, de 
n'importe quelle espèce, on obtient des coagulations capables de déterminer 
la mort de Tanimal par asphyxie. Il en est de même, lorsqu'on injecte des 
globules laqués, ou de l'hémoglobine, ou une quantité de bile suffisante pour 
détruire les globules rouges de l'animal. 

Les expériences de Landois, montrent que les chiens résistent aux injections 
de quantités, mêmes considérables, de sang de mouton. 

Cet auteur, pour étudier les propriétés du sang des chiens ayant subi ces 
injections, extrait d'une petite blessure, faite à l'oreille, les échantillons de 
sang à examiner; ces échantillons se coagulent toujours, au bout d'un certain 
temps,' mais les coagulums ne se rétractent pas. 

Nous reviendrons plus loin sur ce détail d'expérience, qui exerce une 
influence notable sur la coagulabilité du sang extrait en dehors de l'organisme. 

Hayem (*), dans ses nombreuses expériences sur la transfusion du sang, a 
injecté du sang de cheval, de boeuf, de mouton, de chevreau dans les vaisseaux 
des chiens. D'après cet auteur, lorsque le sang étranger pénètre dans les 

(^j G. Mio>'i. Modification de la pression artériellei chez le lapin par l'injection 
de globules sanguins de différentes espèces animales. C. R. Soc. Biol. LVI, 1012. 

(-) PoxFiK. Experimentelle Beitriljçe zur Lehre von der Transfusion. Arch. f, 
path. Ar^ ^74, LXII, 2:3-335. 

Les échantiDie Transfusion des Blutes. Leipzig, 1875. 
qu'à celui du nài sang et de ses altérations anatomiques. Paris, Masson, éd. 1889. 
autres élémentSÎ^^'®^^®® notes sur les transfusions du sang étranger. C. R. Soc. 

T.Q Tium^rRtîoi ' **'''' "^ ^* 

. .la i)rétendire toxicité du sang. C. R. Soc. Biol. 1894, 227-<). 
lnoinas-ZeîSS\p{^^^^^^^ coiitribution à rétude des concrétions sanguines par 
quelques gOUtte^ipitation. c. R. Acad. Sciences, GVII, (Î42-3. 
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vaisseaux du chien, il se forme des amas de plaquettes qui adhèrent aux 
globules injectés; ces amas entraînent des nombreux leucocytes jusqu'à 
formel' d" innombrables petits coagulums, qui rendent le sanj grumeleux. Ces 
transfusions, dit Hayem, diminuent la coagulabilité du sang, en le dépouillant 
de ses hématoblastes; parfois (sang de cheval chez le chien) le sang devient 
incoa^iilal>le; il ajoute que si les globules injectés s'hémolysent rapidement, 
la coagulabilité du sang de l'animal transfusé est augmentée (sang de chevreau 
chez le chien). 

Ces résultats sont en désaccord avec ceux que j'ai obtenus constamment, 
comme tjii le verra plus loin. 

Itlev 1 ^) a trouvé que les injections de sang de lapin, dans les veines du 
chien, retardent ou même empêchent la coagulation du sang de cet animal ; 
seulement le sérum de lapin n'aurait pas cette propriété; cet auteur a constaté 
(jue les injections de sang de lapin sont capables d'immuniser le chien contre 
les etlets des injections de la peplone. 

Récemment J. Salvioli {^) a confirmé les résultats de Glby. Cet auteur, 
tout en tîavaillant en même temps que moi, sur la transfusion du sang 
hétérogène chez le chien, a démontré que les substances anticoagulantes du 
sang de lapin, ne se produisent pas par le battage, mais qu'elles existent 
aussi dans le sang circulant. Le sang hétérogène est toxique pour le chien; il 
en est de même du plasma, du sérum et des globules, injectés séparément ; 
ces sulisîances produisent toutes les mêmes effets, avec quelques difféi-ences 
de degré : diminution de la pression sanguine, et une paralysie du cœur et de 
la respiialion. 

On voir d'après cette rapide revue bibliographique que les opinions des 
différents auteurs ne s'accordent pas toujoui^ ; souvent même les fait^ se 
contredisent; les recherches de Haybm, de Landois, de Naunyn, de PoNFiKne 
sont pas complètement confirmées par les auteurs plus réctmts^ à certains 
points de vue. 

Je me suis proposé de rechercher l'action des injections de sî»fjor homo et 

{*} <iM:v. Sur le moyen d'immuniser les chiens contre l'actlo»^™^^^^^®^ *®®^*^^ 
de lîi iieiiione par une injection préalable de sang de lapin. C. R 
a4 a - si4 r» . ransf usionsf rage. 

(-) .1. Salvioli. Contributo allô studio délie trasfusioni sî 
ntilii'oapu Imite etossica délie trasfusioni sanguigne eterogenee. ©n Thiere u. ihre 
Veiieto^ ïiK^4, LXIII, iiai-ii37. 1^1- Ga^zetla degli Ospedali, 190 
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hétérogène chez le chien ; de déterminer les modifications que ces injections 
produisent sur la coagulabilité du sang, sur la pression artérielle et sur la 
composition morphologique du sang des animaux transfusés. 

Méthode. 

Toutes mes expériences ont été faites sur des chiens à jeun. Je préparais 
la veine jugulaire ou la crurale pour y injecter les liquides sanguins avec 
lesquels j'allais faire mes transfusions; une canule introduite dans l'artère 
crurale ou dans la carotide me permettait d'extraire des échantillons suc- 
cessifs de sang. 

La pression carotidienne était enregistrée au moyen du kymographion de 

LUDWIG. • 

J'ai pris,corame matériel d'injection, du sang de bœuf, de mouton, de porc, 
de cheval, de cobaye, de lapin, de chat et de rat. 

Le sang était défibriné par battage et parfois je l'injectais tel quel; plus 
souvent après l'avoir préalablement lavé avec la solution physiologique, je le 
soumettais à des centrifugations répétées pour obtenir seulement la partie 
globulaire. 

Parfois j'ai injecté seulement le sérum obtenu après une centrifugation 
énergique. 

Le liquide d'injection, ainsi préparé, était chauffé à la température du 
corps de l'animal et poussé rapidement dans la veine. 

Après avoir fait l'injection, je prélevais des échantillons de sang à des 
intervalles successifs de plus en plus grands ; le plus souvent directement 
d'une artèi^ au moyen d'une canule en verre soigneusement lavée et quel- 
quefois au moyen d'une petite incision faite à l'oreille de l'animal, de façon 
que le sang en sortant vienne en contact avec les tissus. 

Ce dernier procédé donne des résultats différents. 

Le sang était. recueilli dans de petits verres à fond plat, d'une capacité 
de huit ce. environ. 

Les échantillons étaient étudiés tant au point de vue de leur coagulabilité 
qu'à celui du nombre des leucocytes et des modifications morphologiques des 
autres éléments. 

La numération des globules rouges et blancs a été faite avec l'appareil de 
Thomas'Zeiss-.pouY compter les plaquettes je diluais une goutte de sang dans 
quelques gouttes de solution chloro-osmique (1 ce. de solution osmique 
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1 o/o +- 2 ce. de solution physiologique) ; avec un tel mélange je faisais des 
préparations lutées à la pai*a£Qne ; je calculais indirectement le nombre des 
plaquettes par rapport à un nombre de globules rouges. 

Enfin, puisque le pouvoir hémolytique du sang des difliérents animaux vis- 
à-vis des globules rouges injectés, exerce une influence notable sur le cours 
de l'expérience, j'ai eu soin de déterminer toujoura ce pouvoir hémolytique 
(Vh == vis haemolytica) en employant la méthode, dont j'ai parlé ailleurs (^). 

Je passerai successivement en revue les modifications de la coagulabilité 
du sang, de la pression artérielle, du nombre des leucocytes, qu'entraînent les 
injections de sang ou de sérums homogènes et hétérogènes. 

Avant d'exposer en détail les résultats de mes recherches, je dirai quelques 
mots sur les effets généraux de ces injections. , 

Lorsque nous poussons rapidement dans les veines d'un chien une certaine 
quantité de sang étranger, on constate d'abord une faible augmentation delà 
pression sanguine qui s'accompagne d'un ralentissement des pulsations 
cardiaques qui deviennent de plus en plus énergiques. 

Quelques instants après, l'animal crie et s'agite ; la respif^.tio^ devient 
pénible; la pression subit un abaissement considérable, rapide, durable; 
l'animal fait des efiorts de vomissements, souvent perd ses urines et selles, 
s'assoupit et entre dans un état presque comateux. 





Y 




N ATmV 




\ / y v^ 1 



FiG. i. — Influence d'une injection de sang étranger (de A en B, 10 ce. de sang de lapin) sur la 
pression artérielle d'un chien de 7 kg. Temps en secondes. 

Si, à ce moment, on extrait d'une artère un échantillon de sang, on constate 
qu'il ne se coagule pas, ou qu'il se coagule en un temps beaucoup plus long 

(ï) G. Mioxi. Contribution à Tétude des hémolysines naturelles. Annales de 
VInstitut Pasteur, i9o5, XX, 84-108. 
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(|ue le sang normal, de sorte que le» éléments morphologiques se déposent 
aisément sur le fond du verre. 

Le coagulum tardif ne se contracte pas. 

Âpres quelque temps, la pression sanguine mont« jusqu'à atteindre la 
hauteur normale; cependant Tanimal reste abattu et, si la quantité de sang 
injecté a été considérable, il succombe peu de jours après, à la suite de 
lésions rénales. 

Une seconde injection de sang ou de globules, faite quelques heures ou 
quelques jours après la première, n'est pas ressentie par l'animal et détermine 
seulement des changements peu appréciables dans la pression artérielle. 

Pour ce qui regarde les variations que présente le nombre des leucocytes 
à la suite des injections intraveineuses de sang hétérogène chez le chien, j'ai 
pu constater que ces injections produisent toujours une leucopénie considérable 
qui, quelques heures plus tard, est suivie par une leucocytose (^). 

Si, à ce moment, on fait une nouvelle injection de sang hétérogène, le 
nombre des leucocytes diminue de nouveau dans les vaisseaux du chien. 

Ce sont surtout les polynucléaires qui disparaissent, comme l'avaient déjà 
observé Goldscheineh et Jacob en étudiant les leucopénies qui se produisent 
à la suite d'injections d'extraits d'organe. 

Les plaquettes sanguines ne subissent pas de modifications appréciables; 
elles restent longtemps intactes dans le sang du chien, qui ne se coagule pas 
après une injection de sang hétérogène; elles se comportent ainsi d'une 
manière analogue à celle quia été décrite par Salvioli et par Spangaro 
dans le sang peptonisé. 

Ce fait est reinarquable; il réfute la théorie de Hayem sur l'incoagulabilité 
du sang des chiens qui ont subi une transfusion de sang étranger. 

Je relate ici quelques-unes des nombreuses expériences que j'ai faites chez 
le chien avec des sangs hétéro et homogènes. 

! 0) Battelx.1 etMioxi. Leucopénie etleucocytoseparinjectioii de sang hétérogène 

chez le chien. C. R. Soc. BioL, LVI, 75S. 
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Expérience I. 
Chien de kg. i2.5oo Liquide d'injection : sang défibriné de cheval. 



Temps Pression Observations 



i6o mm. de Hg On injecte dans I9, veine jugulaire droite 20 cmc. 
de sang ; l'injection dure i5". 
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L'animal crie et s'agite ; la respiration est pénible. 



Les systoles cardiaques deviennent plus rares et 
plus énergiques. 



L'animal est assoupi. 



148 » » On suspend l'expérience. 



Recherches de la coagulabilité du sang et du nombre des leucocytes. 

I" échantillon, extrait de l'artère fémorale avant le commencement de l'expé- 
rience. Il se coagule en a',! 5" ; le coagulum se rétracte et le sérum séparé 

est transparent. 

l 10700 polynucléaires. 
Leucocvtes par mm* l ^^ ,, . 

/ 36oo mononucléaires. 

l\^ échantillon, extrait 5' après l'injection ; 10' après il est semi-fluide ; 3o' après il 

tend à se prendre en un coagulum très ténu ; 3 heures après on observe un 

caillot ténu, qui ne se rétracte pas. 

, \ 800 polvnucléaires. 
Leucocvtes par mm \ 

f 2G00 mononucléaires. 

III<' échantillon, extrait 8' après l'injection ; ce sang reste liquide jusqu'à 4 heures 
après son extraction ; la partie globulaire a eu le temps de se déposer au fond 
du verre ; la couche du plasma est transparente, colorée en rouge par l'hémo- 
globine dissoute. 

. \ 400 polvnucléaires. 
Leucocvtes par mm* { 

I iioo mononucléaires. 

IV*^ échantillon, extrait 3 heures après la fin de l'expérience ; ce sang se coagule 

en 2',5o" ; le coagulum se rétracte comme normalement ; le sérum séparé est 

très coloré. 
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J'ai répété la même expérience avec da sang de cheval, lavé plusieurs fois 
à Teaa salée pour n'obtenir que la paii;ie globulaire. 

En injectant les seuls globules, les résultats ne changent pas d'une manière 
considérable ; seulement on n'observe pas la petite augmentation de pression 
artérielle, consécutive à l'injection des globules avec leur sérum. 



Chien de kg. 8,'oo {ù Jeiui\ 



EXPKRIEXCK II. 

Liquide d'injection : globules de moutan lavés 
à Teau physiologique. 



Temps 
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,3o" 
M' 
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Observations 

On injecte dans la veine crurale droite uocnic. de 
globules lavés de mouton ; Tinjection dure i5". 

I/animal crie et s'agite. 



L'animal est assou]>i. 
On suspend l'expérience. 



Hecherches de lu congulabilUé du sang et du nombre des leucocytes. 

l" échantillon, extrait de Tartère crurale avant le début de rexi)érience ; il se 
coafçule en 2'44" ; ie coagulum se rétracte après a heures, ^o ; le sérum séparé 
est clair et transparent. 

\ ia4»'^<> polynucléaires. 

/ iiioi^ mononucléaires. 

IP échantillon, extrait 3' aiu'ès l'injection ; il reste comiïlètement fluide pendant 
40' ; ensuite il devient plus visqueux et il se transforme en un caillot ténu 
ai)rès 4 heures. 

Leucocytes par mm' 



Leucocytes par mm* 



_ \ G90 polvnucléaires. 

-|5 • 



/ i'i7o mononucléaires. 

IIP échantillon, extrait 8' après l'injection; il reste fluide jilus de 24 heures; les 
globules se déposent aisément au fond du verre ; le i)lasina est coloré par 
l'hémoglobine dissoute. 

\ 23o polynucléaires. 



Leucocytes i»ar mm'* 



/ GGo mononucléaires. 



21 
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IV* échantillon, extraits' après Tin jecti on ; on obtient cet échantillon en faisant 
une petite incision (Landois) à l'oreille du chien, de manière que le sang, en 
sortant, entre en contact avec la plaie. Bientôt ce sang devient moins fluide 
et i5' après, il se transforme en un caillot mou, gélatineux, qui ne se rétracte 
pas. 

Il ressort de cette expérience que les globules de mouton lavés agissent 
comme ceux de cheval. 

Lorsque les échantillons de sang qu'on étudie, ne sont pas retirés directe- 
ment d'une artère au moyen d'une canule en verre bien propre, mais sont 
entrés en contact avec les tissus de la plaie, on constate que leur fluidité 
dure beaucoup moins. 

Cette influence du contact avec les tissus de la plaie sur la coagulabilité 
du sang normal a été mise en évidence pai' Dblezennb et par Spangaro. 

On expliquerait ainsi les résultats de Landois, qui ne constatait aucune 
modification du pouvoir coagulant du sang de ses chiens transfusés, car il 
retirait les échantillons d'une incision faite à l'oreille de l'animal. 

Expérience III. 

Chien de kg. i^ (à Jeun) Liquide d'injection : globules de lapin lavés à 

l'eau physiologique. 



o" 


i5o 


3o" 


100 


45" 


80 


60" 


60 


',3o" 


40 


5" 


60 



Temps Pression Observations 

i5o mm. de Hg Injection de 20 cmc. de globules de lapin. 

» L'animal crie et s'agite. 

» 

» L'animal est assoupi. 

)) 

» La pression se maintient basse pendant 10' envi- 

ron ; ensuite elle commence à monter lentement 
jusqu'à rejoindre la hauteur normale vers la 20'. 

Recherches de la coagulabilité du sang, et du nombre des leucocytes. 

I*"" échantillon, extrait avant le commencement de l'expérience ; se coagule en 

i',22" ; le coagulum se rétracte. 

^ \ 9600 polvnucléaires. 
Leucocvtes par mm* ■ * , , . 

/ 4200 mononucléaires. 

II« échantillon, extrait o après l'injection ; 24 heures après est encore fluide ; les 

globules se sont déposés au fond du verre ; le plasma surnageant est fortement 

coloré par l'hémoglobine. 
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_ \ ^îxo polynucléaires. 
Leucocytes par mm* { 

1 985 mononucléaires. 

III'' échantillon, extrait 4o' après l'injection ; 3 heures après, ce sang tend à se 
coaguler ; 5 heures après, il se transforme en un coagulum gélatineux. 

. \ 890 polynucléaires. 
Leucocytes par mm* 

/ 1100 mononucléaires. 

IV* échantillon, extrait 3 heures après Tinjection; se coagule en i',35" ; le coagu- 
lum se rétracte ; le sérum séparé est coloré. 

265oo polynucléaires. 



Leucocytes par mm' , 

( 8400 mononucléaires. 

J'ai fait encore plusieurs expériences, tant avec le sang déflbriné qu'avec 
les seuls globules d'autres animaux différents (porc, cobaye, bœuf, chat) ; 
mais pour abréger je ne les décrirai pas ici. 

Les résultats, d'une manière générale, ont été toujours les mêmes ; seule- 
ment l'énergie de la réaction variait selon l'espèce de sang injecté. 

Pour ce qui concerne l'activité de la réaction déterminée chez le chien par 
les injections de différentes espèces de sang, nous pouvons les classer dans 
Tordre suivant : cobaye, lapin, porc, mouton, cheval, bœuf, chat. Par consé- 
quent des chiens d'égal poids exigent une quantité plus grande de sang de 
chat ou de bœuf, que de cobaye ou de lapin, pour produire la chute de la 
pression et l'incoagulabilité de leur sang. Ainsi, par ex., pour des chiens de 
10 kg. il est nécessaire d'ii\jecter 10-15 cmc. de sang de bœuf, tandis que 
1-2 cmc de sang de lapin suffisent largement. 

Or, si nous réfléchissons que le pouvoir hémoly tique du sérum de chien 
vis-à-vis de ces différentes espèces globulaires décroît d'une manière parallèle 
à la diminution d'activité sus-exposée de ces différentes espèces de sang, 
nous pouvons nous demander s'il n'existe aucune relation intime entre ces 
deux faits. Est-ce que le chien réagit davantage avec des injections de sang 
de lapin ou de cobaye, parce que ces globules, plus facilement hémolysables 
mettent en liberté, plus tôt et en plus grande quantité des substances spécia- 
lement actives ? 



Après avoir étudié les modifications produites sur la pression artérielle, 
sur la coagulabilité et sur la morphologie du sang, chez le chien, par des 
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injections de sang ou de globules étrangers, j'ai recherché chez ces mêmes 
«liimaux Faction des injections de sérums hétérogènes. 

Je relate ici deux expériences, Tune faite avec du sérum de bœuf, Tautre 
avec du sérum de lapin. 




FiG. 2. — Influence de l'injection de sérum hétérogène sur la pression artérielle 
(15 cmc de sérum de lapin de A en U). 

Expérience IV. 

Chien de kg, 20.800 (à jeun) Liquide d'injection : sérum de bœuf obtenu 

par centrifugaiion du sang défibriné. 

Temps Pression Observations. 
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Injection dans la veine fémi)rale de 5o cmc. de 
sérum de bœuf; l'injection dure 20". 

Les systoles cardiaques deviennent^ p^ us i^ares 
et plus énergiques. 

L'animal est agité, respire péniblement. 



L'animal est assoupi ; la res])iration se fait plus 
régulièrement. 

On susiiend l'exjïérience. 



Coagnlubilité du sang et nombre des leucocytes, 

I^*" échantillon, extrait de l'artère fémorale avant l'expérience; se coagule en 
2'. 32"; lecoagulum se rétracte ; le sérum sé])aré est clair. 
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., \ lo'Soo i)()lvinicléaires 
Leucocvles par inm**. \ , , 

I 44^0 niononucléaireH. 

Il*" échantillon, extrait 4' après Tin jection <lu sérum <lel)œuf; se ccaj^ule en i4'; 
le coaf;:uluni ne se rétracte ]>a8. 

i 7100 polynucléaires 
Leucocytes ])ar mur. { 

r 0900 mononucléaires. 

nt' L^chuutillon, extrait 10' après l'injection; se coagule en iG'. 

_ \ 5900 polynucléaires 
Leucocytes par mm*, i 

( 36oo m(monucléaires. 

m 

Chien de kg. j.8oo (à jeun) Liquide d'iiijection : sérum de lapin obtenu 

en centrifugeant le sang défibriné. 

Observations. 



Temps 


Pression 


0" 


190 


mm. 
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Injection de i5 cmc. de sérum de lapin. 
L'animal crie, s'agite; le cœur se ralentit. 
Les pulsations deviennent plus fortes; respi- 
ration très i)énib]e. ^ 



L'animal s'assoupit. 

On suspend l'expérience; le rythme du cœur 
et de la respiration est redevenu régulier. 



Coagulabilité du sang et nombre des leucocytes. 

I"* échantillon, extrait avant le commencement de l'expérience; se coagule en 
2',35'' ; le coagulum se rétracte normalement. 

T ^ - i 9200 polynucléaires 

Leucocytes par mm' { 

) 4300 mononucléaires. 

II* échantillon, extraits' après l'injection du sérum de lapin; reste fluide pendant 
3 heures; le coagulum qu'on obtient ensuite, ne se rétracte pas. 

, ^ _ l 33oo polynucléaires 

Leucocytes par mm' j 

( 35oo mononucléaires. 

III* échantillon, extrait 10' après l'injection; garde sa fluidité pen<lant 4 heures 
3o'; le coagulum ne se rétracte pas. 
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, \ 35oo polynucléaires 
Leucocytes i)ar mm { ^, 

I 3450 mononucléaires 

D'après ces expériences et d'autres nombieusesj'ai vu que les sérums 
hétérogènes, injectés rapidement dans les veines du chien, peuvent aussi 
diminuer le pouvoir coagulant du sang de cet animal. 

Quant à la pression artérielle, on constate d'abord qu'elle monte légèrement; 
les pulsations cardiaques, qui, dès les premiers instants, étaient devenues 
plus rares, énergiques et parfois arythmiques, redeviennent ensuite très 
fréquentes; la respiration s'accélère; le mercure du manomètre descend au 
dessous de la hauteur noimale. 

Si la quantité de sérum injecté n'a pas été trop grande, ces phénomènes 
disparaissent au bout d'un ceitain temps, tandis que si l'on a injecté une 
quantité trop considérable de sérum étranger, par rapport au poids de Tanimal, 
nous pouvons le voir mourir avec tous les symptômes d'une rapide paralysie 
des centres des vaisseaux et de la respiration. 



J'ai voulu ensuite rechercher l'action des injections de sang ou de séram 
homogènes. 

Les expériences faites en injectant du sérum de chien obtenu par centri- 
fugation de sang déflbriné ne m'ont pas donné de résultats constants. Quatre 
fois l'animal ne manifesta aucune réaction, quoique la quantité injectée fut 
considérable (30 cmc. sur des chiens de 5 kg.) ; deux fois je constatai un 
abaissement léger et transitoire de la pression artérielle, accompagné d'un 
retard peu marqué de la coagulabilité; une fois seulement, j'obtins la réaction 
caractéristique ; dans ce cas, le sang resta fluide pendant 3 heures. 

Les injections de sang déflbriné de chien n'amènent aucune variations. 

J'ai pensé que les globules, qu'on injecte, n'étant pas hémolysables dans le 
courant circulatoii-e du chien, les substances actives ne pouvaient pas être 
mises en liberté. 

Pour vérifier cette opinion j'ai recherché si l'injection de globules de chien 
laqués, en les congelant et dégelant plusieurs fois successivement, pouvait 
déterminer chez le chien une réaction quelconque. 
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EXPÏ^IRIEXCK V. 

Chien de kg, ^.ôoo (ti jeun) Liquide d' injeetion : «lubulesde chien dissouH 

par congélation. 

ObseroHtions 



Temps 


Pression 





. _ 




o" 


i55 


mm. de H 


3o" 


i48 


» » 


Go" 


ib5 


» » 


i',3o" 


8o 


)i » 


2',— 


7> 


» » 


2',3o" 


75 


» » 


4'.- ^ 


lOO 


» » 


[0'- 


I20 


» » 


20',— • 


i5o 


» » 



i55 mm. de Hg Injection de i5 enic. de sang laqué. 
I/animal crie et n'agite. 
L'animal H*aHKOuplt. 

On suspend rex])érience. 

Coagnlabilité du sang et nombre des leucocytes, 

P'' échantillon, extrait avant le commencement de l'expérience; se coagule en 
i'45'' ; lecoagulum en se rétractant laisse sortir du sérum transparent. 

_ l 8072 polynucléaires. 
Leucocytes par mm^ { ^ ' , , . 

I iiouo mononucléaires. 

II« échantillon, extrait 3' après l'injection du sang; laqué; reste liquide pendant 

20'; ensuite perd petit à petit sa fluidité et se coagule au bout d'une heure ; le 

coagulum ne se rétracte pas. 

_ I 1700 polynécluaires. 
Leucocytes i)ar mm^ 1 ' 

/ 1900 mononucléaires. 

IIP échantillon extrait 8' après l'injection ; garde sa fluidité au delà de 24 heures. 

_ \ 8io polynucléaires. 
Leucocytes par mm^ { ^ * , , . 

/ I230 mononucléaires. 

IV^ échantillon, extrait 25' ai)rès l'injection; 2 heures après, tend à se coaguler; le 

coagulum ne se rétracte pas, 

„ \ a320 polynucléaires. 
Leucocytes par mm^ { , * , , . 

( 1400 mononucléaires. 
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KiG 3. — Influence tie l'injection de sanj; homogène laqué 
(âo cmcde A) en li) sur la pression artérielle. 



KXPKRIEX(^E VII. (v. fig. 3). 



Chienne de i3 kg. (à jeun) 



Liquide d'injection : A) globules de eliieii laqués 
pareon^çélation. b) globules <le porc lavés. 



Temps 



o" 
2o" 

4o" 

(>o" 



I ,io' 

'-^'t — 
lo',— 

20',- 
25',- 

3o',— 

3o',3o" 

3i',— 

35',— 

5o', — 

5o',3o" 

5i'- 

52,-- 

55',— 
(>o',— 
1 h. 5' 



Pression 



Observntions 



i85 mm. de Hg 
182 )/ » 
160 » » 
1 00 » » 



Oo 
45 
Go 
80 
120 
160 

i65 

162 

162 

iG5 

i5o 

iio 

80 

80 

85 

95 



Injection de 25 cmc. de globules laqués. 



L'animal s'agite violemment et crie ; les systoles 
cardiaques deviennent de plus en i)his rares ; 
respiration pénible. 



Respiration améliorée. 

Nouvelle injection de 25 cmc. de globules de 
chien laqués. 

Pas de réaction. 

Injection de 25 cmc. de globules de porc. 

L'animal s'agite ; fait des efforts de vomissement 

On suspend l'expérience. 
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Coagulabilitè du sang et nombre den leucocytes 

pr échantillon, extrait avant TexpMenoe ; se coagule en tt^l5'^ 

, i gSoo polynucléaires. 
Leucocytes par mm^ • 

f 4i<^ mononucléaires. 

IV échantillon^ extrait 5' après l'expérience ; !k4 heures après est encore fluide ; 
les globules se sont déposés au fond du verre ; le i)lasina surnageant est coloré 

en rouge. 

_ i 1 100 polynucléaires. 
Leucocvtes par mm' { ^ 

I a3oo mononucléaires. 

1I1« échantillon, extrait i5' après ; se comporte comme le précédent. 

Au moyen de ces expériences nous avons donc pu prouver que les globules 
de chien laqués par congélation et dégel successifs, sont capables, lorsqu'on 
les injecte dans les veines d'un chien, de provoquer une période d'incoagula- 
bilité, une chute remarquable de la pression et une forte leucopénie. 

Ces injections n*immunisent pas Tanimal vis-à-vis de nouvelles injections 
de globales étrangers, tandis qu'elles l'immunisent vis-à-vis d'une nouvelle 
injection de globules homogènes laqués. 



On sait qu'un chien qui a reçu l'injection d'une quantité suffisante de pro- 
peptone (0.30-0.50 gr. par kg. d'animal) est immunisé pendant une période 
de temps plus ou moins longue, contre les effets d'une nouvelle injection de 
cette même substance. 

On a longtemps discuté ce fait de Timmunité propeptonique du chien, qui, 
encore aujourd'hui, constitue le sujet de nombreuses recherches. 

Ayant ainsi constaté que les chiens fournissent après les injections de sang, 
de sérum hétérogène et de sang homogène laqué, une réaction à peu près 
égale à celle qui suit une iiyection de protéoses, j'ai voulu rechercher si une 
telle injection de sang immunise l'animal contre les effets d'une deuxième 
injection, ou encore si elle l'immunise contre les effets d'une iiyection de 
peptone et vice-versa. 

Yoici quelques-unes des expériences faites à ce propos : 
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Expérience VIII. 
Chienne de kg: 4.700 {à jeun) Liquide d'injection : globules de mouton lavés. 



Temps Pression Observations 



o" 180 mm de Hg Injection de 20 emc. de globules de mouton. 

35" 160 » » 

45" 100 )) » L'animal crie et s'agite. 

60" 80 » » 

i',3o" 75 » » 

2', — 95 )) » 

2',3o" 120 » » 

4', — i5o » » 

ao', — 170 » » On suspend Texpérience ; après avoir refermé 

les plaies, l'animal est remis en liberté ; on le 
reprend le jour suivant, 

o" 182 » » Injection de 20 cmc. de globules de mouton. 

35" 180 » » 

5o" 178 » » Pas de réaction. 

60" 180 » » 

5', — 180 n » 

i5', — 180 » n On suspend l'expérience. 



Coagulabilité du sang et nombre des leucocytes, 

I'*" échantillon, extrait 3' avant le commencement de l'expérience ; se coagule en 
2',3o" ; le coagulum se rétracte normalement. 

_ \ 1 1400 polynucléaires. 
Leucocytes par mm^ { 

/ 4300 mononucléaires. 

II« échantillon, extrait 7' après l'injection ; reste fluide pendant g heures ; pas de 

rétraction du coagulum^ 

o \ 590 polvnucléaires. 
Leucocytes par mm^ * 

\ i3oo mononucléaires. 

m*" échantillon, extrait 3o' après l'injection ; reste fluide pendant 3 heures. 

_ i 1200 polvnucléaires. 
Leucocytes par mm^ / 

I 2000 mononucléaires. 

a^ heures après. 

P*" échantillon, avant le début de l'expérience : se coagule en 2', 5" ; se sépare dn 
sérum coloré. 
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Leucocytes par iiun^ j 



agSoo }K)l}'nucléaire8. 
9100 mononucléaires. 



II« échantillon, extrait 7' api*èH Tinjection ; se coagule en i',35" ; pas <le i-étrac- 

tion du coagulum. 

. l 3ioo polynucléaires. 
Leucocytes par mm' { 

( i35o mononucléaires. 

IIP échantillon, extrait i5' après Tinjection ; se coagule en 3',a5"; rétraction par- 
tielle du coagulum ; sérum coloré. 

., \ 5Goo polynucléaires. 
Leucocytes par mm^ { ' , , 

I S200 mononucléaires. 

IV* échantillon, extrait ao heui*es après Tinjection ; se coagule en a'. 

I )>ol y nucléaires. 
> mononucléaires. 

KXPKKIKNCK IX. 



. ( 3(>ooo polynucléaires. 
Leucocytes par mm^ { 

( i3ooo monc 



Chienne de kg. n ,000 {k }id\x\\) Liquide d'injection: globules de 

cheyal layés. 

Temps Pression Observations, 



On injecte dans la veine crurale 3o cmc. de 
globules lavés de cheval. 

L'animal réagit violemment. 



0" 


190 mm. 


dellg 


35" 


160 


» 


» 


60" 


i35 


» 


» 


i',i5" 


100 


)> 


» 


i',3o" 


85 


» 


)) 


2', - 


85 


)> 


» 


2',3o" 


90 


» 


» 


5',- 


120 


» 


» 


2', — 


170 


» 


» 



On suspend Texpérience; après avoir refermé 
les plaies de ranimai on le remet en liberté. 
On le reprend 6 heures après. 
o" i65 » » Injection de 20 cmc. de globules de cheval 

lavés. 

Pas de réaction. 

On suspend Texpérience. 



35" 


160 


60" 


i65 


2',- 


i65 


10',- 


i65 
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Coagulabilité du sangél nombre des leucocytes. 

!<* échantillon, extrait avant le début de Texpérienee ; se coagule en i'4o": le 
coaguluin après 2 heures se rétracte ; le sérum (lui se sépare est clair et 

transparent. 

( I T. ioo polynucléaires 
Leucocytes par mm*' } , ^ , , . 

) 4*6oo mononucléaires. 

II« échantillon, extrait 5' ai)rès Tinjection; reste litiuide pendant i5'; ensuite il 
tend à se coaguler; la prise en masse n'est complète qu'après 3 heures. 

\ i.58o polynucléaires 
Leucocytes par mm*. . * , , . 

r 1000 mononucléaires. 

m*" échantillon, extrait 10' après Tinjection; 24 heures après est encore fluide. 

( 5oo polynucléaires 
Leucocytes par mm*. < , , . 

I 8do mononucléaires. 

IV*" échantillon, extrait 40' après Tinjection; se coagule après 5 heures: le coa- 
gulum ne se rétracte pas. 

, ( 5.600 polynucléaires 
Leucocytes i)ar mm*. { ^ ., , 

i 3.200 mononucléaires. 

Après 6 heures. 

I«' échantillon, extrait au commencement de l'expérience; se coagule en 2'; 

rétraction du coagulum. 

l 24.000 polynucléaires 
Leucocytes par mnl*. ; * ^ . 

I 2.790 mononucléaires. 

II* échantillon, extrait 5' après l'injection; se coagule après 3'; le coagulum 

tend à se rétracter. 

_ i i3.ooo polynucléaires 
Leucocytes par mm*. ; " , . 

j 8.000 mononucléaires. 

III« échantillon, extrait 10' après l'injection ; se coagule en 3', 25". 

\ 1 4.500 polynucléaires 
Leucocytes par mm*. \ 

I 9.200 mononucléaires. 

IV* échantillon, extrait 20' après l'injection; se coagule en 3'; rétraction normale 
du coagulum, sérum très coloré. 

D'après ces expériences on voit clairement qa'une première injection de 
globales hétérogènes immunise l'animal contre les effets d'ane deuxième 
injection faite à quelques heures ou même à quelques jours d'intervalle. 

Cette immunisation est surtout manifeste relativement & la chute de la 
pression et à Tincoagulabilité du sang. 
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Le nombre des leucocytes d^abord diminué puis fortement augmenté quel- 
ques heui*es après la première injection, subit api^s la deuxième injection 
une nouvelle diminution, qui est suivie encore par une leucocytose. 

Je relate ici quelques expériences faites dans le but de rechercher si 
rinjeclion de globules sanguins hétérogènes immunise un chien contre les 
effets d'une injection de protéose. 

Glby affirme avoir immunisé un chien contre les peptones, en lui injectant 
des globules de lapin. 

J'ai répété cette expérience en me servant de sang d'animaux différents ; 
les résultats obtenus n'ont pas toujours été constants. 

Les expériences réciproques, faites en injectant d'abord des peptones et 
quelque temps après des globules sanguins donnent toujours un résultat 
positif. 

Je pense que le pouvoir hémoly tique, qui s'exerce in vivo contre les 
globules injectés, joue un rôle remarquable dans le mécanisme de telles 
L immunisations. 

^ Lorsque nous injectons chez le chien une certaine quantité de globules 
hémolysables, après quelques instants nous pouvons constater que ces glo- 
bules ont été détruits. Si nous déterminons le pouvoir hémolytiqiie (Vh) du 
sérum de deux échantillons de chien, extraits, l'un avant, l'autre après l'injec- 
tion, nous pouvons constater que le deuxième est beaucoup moins riche en 
hémolysînes que le premier. 

Si nous avons fait une injection sufiSsamment abondante, nous arrivons à 
obtenir un sérum riche en hémoglobine dissoute, mais absolument dépourvu 
de tout pouvoir hémolytique. 

Or, dans quelques cas, j'ai pu observer qu'un chien est immunisé contre 
I les peptones, seulement lorsque son plasma ne possède plus d'hémolysine. 

j Expérience X. 

! Chien de k^. 6 (à Jeun) Liquide d'injection : A) jiflobules de la]>in. b) Solu- 

tion de peptone de WrrTE. 

j On extrait de l'artère fémorale de ranimai un échantillon de sang qu'on défi- 

brine par battage — on le centrifuge et on détermine le pouvoir hémolytique de 
I cmc, de ce sérum sur les globules lavés de lapin, Vh = o«^ iGo d'hémoglobine. 
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Temps 



Pression 



Observations 



o" 


i85] 


mm. 


deHg 


4o" 


125 


» 


» 


60" 


80 


» 


)) 


i',i5'' 


5o 


» 


)) 


5' 


60 


)) 


» 


10' 


70 


» 


» 


20' 


i3o 


» 


» 


25' 


145 


» 


)) 



40' 


160 


» 


)) 


4o'3o" 


IIO 


» 


» 


41' 


90 


)) 


» 


4a' 


60 


» 


» 


45' 


70 


» 


» 


5o' 


120 


» 


» 


60' 


i4o 


» 


» 


a heures 


i5o 


» 


» 


2,5' 


i5o 


» 


» 


2,6' 


i48 


)) 


» 


2,10' 


i51 


)> 


» 


2,20' 


l52 


» 


» 



On injecte dans la veine crurale 5o cmc. de glo- 
bules de lapin. 

L'animal réagit violemment. 



On extrait un échantillon de sang et on déter- 
mine le pouvoir hémolytique de i cmc. de sé- 
rum, après avoir préalablement établi la quan- 
tité d'hémoglobine qu'il tenait dissoute. 

Vh = o«^'.o85 d'hémoglobine. 

Injection de 40 cmc. de globules de lapin. 



On extrait un échantillon de sang et on déter- 
mine le pouvoir hémolytique du sérum. 

Vh = oP'.ooo d'hémoglobine. 

Injection de gr. 2.5o de peptone dissoute dans 
10 cmc. de solution physiologique. 

L'animal ne réagit pas. 
On suspend l'expérience. 



Le sang qui avait repris sa coagulabilité une heure et demie après la pie- 
mière injection de globules de lapin ne subit aucune modification après 
l'injection de protéoses. 

De cette expérience, que j'ai pu confirmer par d'autres, il résulte que le chien 
est immunisé contre les injections de peptone, seulement lorsque les globules 
préalablement injectés ont dépouillé le plasma de l'animal de toute hémoly- 
siue qu'il contenait. 
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Conclusions. 

1. Une injection rapide dans les veines da chien, de globales hétérogènes 
produit une réaction analogue à celle provoquée par une injection de protéoses: 
chute de la pression artérielle, incoagnlabilité du sang et diminution du 
nombre des leucocytes. 

2. L'énergie de cette réaction varie selon l'espèce animale à laquelle 
appartiennent les globules qu'on injecte ; elle varie en raison invei-se de la 
résistance que ces globules opposent à se laisser hémolyser dans le courant 
circulatoire du chien. 

3. Une injection de sérum hétérogène produit une augmentation faible et 
trausitoire de la pression artérielle, suivie d'une diminution de pression peu 
prolongée et peu sensible ; on observe aussi une période moins longue d'in- 
coagulabilité et une diminution moins évidente du nombre des leucocytes que 
celles qui suivent l'injection des globules. 

4. L'injection de sérum homogène chez le chien donne des résultats 
variables. 

ô. Les injections de globules homogènes laqués par congélation donnent 
des réactions semblables à celles provoquées par l'injection de globules 
hétérogènes. 

6. Une première injection de globules hétérogènes immunise Tanimal 
contre les effets d'une seconde injection des mêmes globules. 

7. Une injection de protéoses immunise Tanimal contre toute injection 
successive de sang ou de sérum. 

8. Une injection de globules hétérogènes immunise le chien contre les effets 
d'une injection de protéose, seulement lorsque les globules, en s'hémolysant, 
ont dépouillé le plasma de l'animal de toute hémolysine qu'il contenait. 
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Travail fait au UiMltoira de Physiologie de l'Université de Genève. 
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INTRODUCTION 



Dans ce travail nous avons cherché à déter miner les 
condilions expérimentales les plus lavorables [ïour provo- 
quer, avec leur maximum fUntt^nsit/' et de durée, Tappari- 
lion des convulsions toniques et cloaiques. 

Les expériences ont été étendues A un assez grand nom- 
bre d'espèces animales pour pouvoir comparer les diffé- 
rents animaux au point de vue des convulsions qu'ils pré* 
sentent. 

Nous avons éturiié d un côté, les erises épileptiTormes 
qui sont provoquées par i" excitation électrique des centres 
supérieurs cérébro- bulbaires et de l'autre côté les convul- 
sions produites par la seule excitation de la moelle épi- 
mère. 

Ces dernières convulsions doivent former un groupe à 
part, parce qu'elles se distin^^uent par plusieurs côtés des 
eonvuhions données par les centres supérieurs. 
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HISTORIQUE 

CHAPITRE 1 

Les crises épilepti formes provoquées par les couranls 
électriques oni été étudiées par plusieurs auteurs. Dans 
les premières recherches on a produit des convuisîons par 
Texcilalion directe des centres nerveux et notamment de 
la zone psychomotrice du cerveau, à l'aide de courants in- 
duits. Avec l'introduction des courants électriques indus- 
triels, ayant une puissance beaucoup plus frrande, on a pu 
observer des convulsions par la simple application de ces 
courants à la surlace du corps. 

Tous les auteurs qui ont étudié les effets mortels des 
courants industriels ont observé, qu'en se servant de ces 
couranls on provoque des accès épileptiformes qui ont été 
le plus souvent signalés sûus le nom de tétanos généralisé, 
de convulsions tétaniques, etc. — (Kratter\ Oliver et Bo- 
lam^, Gorrado^, etc.). 

Les convulsions ont été étudiées un peu plus en détail 
par MM< Prévost et Baltelli* dans leurs recherches sur la 
mort par les courants alternatifs et continus. Les expérien- 



^ Khatt£H.— ner Tod dnrcti ElectHcitiit. Leipzig 1896. 

' Oliver et Bolam. — On tlie cause of deaUi bv electric shocfc. Bri- 
Iwft. med . journ. 1898^ p. 132. 

' GoRRADo. — De quelques âlt^ratiotis des cellules nerveases dans la 
mort par Télectricite, Annales d'éiectrobiologif: . 1899, T. 11, p. 247- 

* PREVOST el Battelli. — L^ mort par les courants éleclriques. Jour- 
nal de Physiologie et de Pathologie gén. im^, p. 300, 4Î7 et 689. 
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ces de ces auteurs ont été faîtes sur le cliien, le lapin, le 
eotmye et le rat. Ils ont trouvé qu*en employant le courant 
alternatif, il suffit d'une tension de ïâO volts environ pour 
produire des ronvulsious, quiuifl une des électrodes est 
placée sur la tète et qu'il faut au moins une tension de 80 
volts quand les deux électrodes sont appliquées sur les 
membres antérieurs. 

Lorsqu'on emploie des courants alternatifs à haute ten- 
sion (supérieure à 600 volts), on jï observe des convul- 
sions que si le contact est de très courte durée. Si le pas- 
sa j^e du courant est un peu prolonf^é, les centres nerveux, au 
lieu d'être excités, sont intiibés et les convulsions manquent. 

En se servant de courants ronlinus les phénomènes 
convulsifs sont analogues, mais les voltages nécessaires 
pour produire les convulsions ne sont pas les mêmes que 
lorsqu'on emploie le courant alternatif. 

Dans la ffrande majorité des expériences faites par 
MM. Prévost et Oattelli, les électrodes étaient placées d'un 
côté sur la tète et de Faulre côté dans le rectum ou sur 
les pattes postérieures. Dans ces coïiditions cl en employant 
une tension pas trop élevée, on constate la mort chez le 
ctiien, le chat, le cobaye adulte, etc. 

MM, Prévost et Battelli ont démontré que la mort était 
due à Tapparition des trémulations flbrillaires du i^œur. 
Les troubles des centres nerveux ne jouent aucun rôle 
dans Tapparition des phénomènes mortels. 

Pour produire les accès épilepti formes, en évitant en 
même temps l'apparition des trémulations flbrillaires et la 
mort qui en est la conséquence, M. Battelli^ a institué la 



* Batte LLL — Prcid action d'accès èpUepUfannes par les cùuratitâ 
éleclriques industriels. Sor^ de Bioi. T, LV* 4 juillet 1903, p. 1*03. 
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Tnéttmdc de placer k»s t'Iet^LrûfJcs dans la bauche el sur 
la iHique, On place d'un côté une petite tige métallique 
dans la bouche, et de Tautre calé on enfonce une aiguille 
sons la peau de la nuque. Dans ces conditions, un courant 
alternatif rfune tension de 120 ou de "iM volts provoque chez 
le chien une crise épiiepti l'orme bien marquée- Un contact 
très court suffit déjà pour provoquer les convulsions: une 
excitation de plus longue durée produit un accès plus vio- 
lent, 

M* Baltelli distingue dans ta crise trois périodes ; 

La première période présente des convulsions toniques 
et dure de sept a quinze s*^condes; dans la seconde pé- 
riode on a des convulsions cloniques, qui durent de vingt 
à trente secondes environ ^ La troisième période est varia- 
ble suivant la durée du contact. Si le contact a été peu 
prolongé, on observe une grande agitation quelques secon- 
des après la. cessation des convulsions. L'animal se lève 
el tourne dans la chambre en se heurtant aux meubles. 
Peu à peu il se calme et une demi-heure après il revient 
I à rétat normal. Si le contact a été plus prolongé , la troi- 

sième période est caractérisée par le coma. L'animal est 
sans connaissance, la respiration sterloreuse. Au bout de 
vingt minutes, il commence à se lever. Si on répète deux 
fois par jour Taccès pendant une quiiuaine de jours envi- 
ron, on ne constate qu'un léger amaigrissement, mais si 
les accès deviennent plus fréquejîts, Tanimal maigrit rapide- 
ment et très manifestement. 

M. Samaja ^ dans ses recherches, emploie ta méthode 
de M, Battelli, d'exciter, au moyen des courants industriels. 



I 



i 



* Samaja* — Le siège des convulsioua épi leptif ormes toniques et 
don i que s. Revue médicale de la Snme romande. !904, p. 77 et i73- 
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des parties limitées des centres nerveux en ap]»liquaiil les 
électrodes sur ties parties ilu corps éloi jouées (tu coeur* 

M- Samaja a étudié tout spécialement le siè^^e (Jes 
convulsions toniques cl bioniques chez les ditïéreutes es- 
pèces animales. Le courant alternatif dout le volta^^e va- 
riait entre H et HO volts, était appliqué le plus souvent 
pendant une seconde. Suivant l'effet à ohlenir les électro- 
des ont été placées sur des endroits difTérents. Au cours 
de ses expériences, M. Samaja a constalé entre autres les 
faits suivants, qui nous intéressent au poiul de vue du 
sujet de notre travail. 

Chez les ^Tenouilles une tension peu élevée, par exem- 
ple de 11 volts, el un contact de très courte ^lurée provo- 
quent une crise épileptilonue présentant des convulsions to- 
niques et cloniques. t^eur durée totale a varié entre un 
minimum de 10 secondes et un maximum rie 'M secondes. 

Les mêmes applications de courant faites sur les cobayes 
et les lapins, mais en au^mientant la tension jusquà 24 
voltSj donnent des convulsions toniques et cloniques aux 
membres antérieurs et des cloniques seulement aux mem- 
bres postérieurs. La durée totale a oscillt' entre un mini- 
mum de 14 secondes et un maximum de ti) secojides. 

D'autre part, si on place les électrodes dans la bouclie el 
dans le rectum, on ne provoque qu'une crise tonique du- 
rant de 10 à 1-i secondes. Le cœur est mis en (rémula- 
lions fibrillaires, ce qui détermine souvent la mort de 
laninjal. 

Chez les chiens et les chats l'applicalion d'un courant 
alternatif, en plaçant les électrodes à la nurjuc et dans la 
bouche provoque un accès épileptifornic. composé d'une 
phase de convulsions Loniqties suivies de i!ûuvulsions clo- 
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niques. En employant une lension de HO volts et un con- 
tact d'une seconde, la durée de la crise a oscillé entre 30 
et 55 secondes chez les chiens ; elle a été en moyenne de 
25 secondes chez les chats. 

Si Ton place une des électrodes dans la bouche et l'au- 
tre dans le rectum, on n'obtient que des convulsions Ioni- 
ques et ranimai meurt. 

M. Samaja a en outre démontré d'une manière bien 
nette que chez le chien et le chat adulte la zone corLioale 
motrice est le centre exclusif des convulsions. Le reste de 
Taxe cérébro-spinal ne peut donner, chez ces animaux^ que 
des convulsions toniques. Les chats et les chiens nouveaux- 
nés chez lesquels, comme on sait, la zone corticale motrice 
est inexcilable ne présentent que des convulsions toniques. 
Chez les mammifères moins élevés dans la série animale, 
lapin et cobaye, la zone motrice n^est pas le siè^e rfun 
centre convulsif clonique, celui-ci réside dans le bulbe ou 
dans risthme de Tencéphale. 

La moelle dans toute son étendue, chei tous les mam- 
mifères, est le siège d'un centre exclusivement tonique; 
elle ne provoque jamais de convulsions cloniques. 

Chez la grenouille verte l'excitation électrique de la 
moelle peut donner lieu au contraire à rapparilion de ces 
convulsions cloniques. 

M. Samaja conclut que le centre convulsif flonique re- 
monte progressivement dans l'échelle animale, depuis la 
moelle jusqu'à l'écorce cérébrale. Bulbo-mérlullaire chez 
la grenouille verte, bulbaire chez le cobaye, basilaire chez 
le lapin, il devient cortical chez le chien et le chat adulte* 
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MM. Prévost et Battelli* ont pu constater que chez plu- 
sieurs espèces animales à sang froid, les crapauds, les 
tortues, les couleuvres et les orvets, les convulsions cloni- 
ques manquent et que l'on n'observe chez ces animaux 
que des convulsions toniques très prolongées. D'après ces 
auteurs on devrait rapprocher cette particularité du fait que 
chez ces animaux la secousse musculaire est lente, et qu il 
suffit d'un petit nombre d'excitations par seconde pour pro- 
duire le tétanos. 

Chez la grenouille qui présente des convulsions tonini- 
cloniques. il est nécessaire d'employer des excitations beau- 
coup plus fréquentes pour obtenir le tétanos. 

On a également étudié l'influence de différents facteurs 
sur l'apparition ou la suppression des convulsions toniques 
et cloniques. 

M. Mioni^ examina les modifications que les substances 
anesthétiques exercent sur la production des convulsions 
toniques et cloniques chez le cobaye, le lapin et le chien 
adultes. Il conclut de ses expériences que l'anesthésie com- 
plète supprime la crise convulsive, que Tanesthésie incom- 
plète supprime seulement les convulsions toniques en lais- 
sant persister les convulsions cloniques. Ce phénom<^nr^ 
serait dû au fait que la moelle épinière perd plus rajiiiJe- 
ment la facullé de produire les convulsions que les reu- 
très supérieurs. 



* Prévost et Battblu. — De la production des convulsions tonif|nes 
et cloniques chez les différentes espèces animales. Archives internadoit. 
de physiol. Vol. Il, p. 137. 

* MiONi. — Influence des anesthétiques sur les centres nerveux i|iii 

Çroduisent les convulsions épileptiformes. C. R. de Ui Soc. de Hlui, 
. LVII, p. 573, 1904. 
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MM. Prévost et Mioni* ont démontré que Tablalion de la 

glande lïjyroïde dans les premiers jours de la vie de l'ani- 
mal relardo Tapparilion des convulsions cloniquos à la suite 
de Tapplinition des courants alternatifs. 

Les jeunes animaux thyroïdeclomisés ne présentent que 
des convulsions toniques à un moment où les animaux té- 
moins présentent déjà des convulsions cloiiiqucs intenses. 

Ces auteurs^ ont examiné en outre llnflueiice de l^nié- 
mie cérébrale sur la crise convulsive. lis ont conslnté que 
lorsque la zone corticale motrice a penlii son exci talion à 
la suite de Tanémie, l'application d'un courant alternatif ne 
provoque que des convulsions toniques. 

Au cours de leurs expériences sur les animaux lliyroï- 
dectoniisés, M. Prévost et M"® Stern^ ont observé que l'ap- 
plication d'un courant alternatif chez les animaux affaiblis 
par la maladie, provoque une crise épileplî forme, ayant 
une pbase clonique peu accentuée ou manquant quelque- 
fois complètement. 

La tétanie, conséquence de la thyroidectomie totale, peut 
être atténuée ou enrayée complètement par Tapplication 
d'un courant alternatif de la bouche a la nuque. 

Au lieu de se servir des courants électricjucs industriels 
MM. Zimmern et Dimier^ emploient les courants continus 



» PREVOST et MiONi. — Influence de reiilèveineiil des tliyroïdeH ciiez 
ïes jeunes animaux sur les convulsions provoquées par les courants 
alteroaUfs, C. R. de la Soc. de Biol. T. LVIU, p. m, 11W3. 

* Hhevost et MiONi. — Modification de la crise RpilepLîfornie expert 
mentale par l'anémie cérébrale. C. /?. de la S^c. de HtoL 1\ LVlll^ p. 

m, 190S. 

^ M. PttifivosT et M"« Stern. - Modification de la tétanie par rappli- 
cation d'an courant alternatif de la bouche à \ii nuque. C. fl. de ta Sûû. 
de BioL T. LX. p. i8, 1906. 

^ ZiMMEKNetDiMiER.— ProducUon expérimeulalede l'épilepsre et par- 
Uculièrement du coma épilepUque par le courant Leduc. Soi:, de Bioi. 
T. LV, p. 747, 13 Juin 1903. 
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rapidement interrompus. M. Leduc* avait démontré que ces 
courants appliqués de la tête à la région dorso-lombaire 
produisent une anesthésie profonde des centres nerveux. 
MM. Zimmern etDimier, en établissant rapidement le cou- 
rant, provoquent Tapparition des crises épilepliformes. Celte 
note de MM. Zimmern et Dimier est postérieure de quel- 
ques années aux travaux de MM. Prévost et Battelli sur 
les effets des courants électriques industriels. 

M. Gouin* fait une série de recherches sur les convul- 
sions épileptiformes en se servant, comme MM. Zimmern 
et Dimier, d'un courant continu intermittent à basse ten- 
sion. 

Cet auteur a porté ses expériences sur les chiens et les 
lapins. Les électrodes sont placées sur la tête et sur Tab- 
domen. 

L'électrode appliquée sur la tète est en rapport avec le 
pôle négatif. 

La tension variait entre 45 et HO volts, la durée de 
l'application du courant entre 2 et 5 secondes chez les la- 
pins, et entre 3 et 8 secondes chez les chiens. Les nom- 
breuses expériences ont amené l'auteur a trouver les 
conditions les plus favorables pour déterminer les crises 
épileptiformes complètes. Ces conditions sont les suivan- 
tes : chez les lapins on emploie une tension de 50 volts et 
un contact de 4 secondes ; chez les chiens une tension de 
HO volts et un contact de 5 secondes. Des voltages plus 



* Leduc. — Production du sommeil et de l'anesliiésie générale et lo- 
cale par les courants électriques. C. R. de l'Académie des Sciences. 
T. CXXXV, p. 199, 2i Juillet 1902. 

* GouiN. — Etude de l'épilepsie expérimentale par les courants inter- 
mittents de basse tension. Annales d électrobiologie. T. 111, 1904. p. 37- 
46, 147-158, 289-309, 422-454. 
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4 faibles et des eontacLs moins prolongés ne donnent pas 

P l'accès normal; on n'observe que quelques mouvements 

Ik convulsifs irré^uliers. Des volta^îcs plus élevés provoquent 

^ - la mort des animaux- 

IRéeemmeat^ M. Mioni* a étUElié l'irilluenee de Tintensitë 
du courant et de la durée de l'excitation sur les convul- 
t sions toniques et eloniques. L'auteur aflîrme en se basant 

▼ sur les expériences que : 

I Des excitations faibles ou de courte durée, les électro- 

^ des étant placées sur les pariétaux (chien) ou Tune à la 

bouche etTautreau milieu de la tête (cobaye,, lapin) pro- 
voquent une crise essentiellement clonique. 

En augmenlant soit l'intensité, soit la durée de Texcita- 
tion on voit apparaître des convulsions toniques qui aug- 
mentent au dépens des eloniques. Celles-ci finissent par 
disparaître complètement par des excitations très intenses 
et très longues. 

Chez les cobayes on peut aisémejil étudier ce ptiéno- 
mène. car une excitation faible ou courte provoque une 
crise exclusivement clonique dans les quatre membres; 
une excitation plus intense ou plus longue provoque une 
crise tonico-c Ionique aux membres antérieurs et seulement 
eloniques aux postérieurs; une excitation encore plus in- 
tense et pins lon«:ue donne une crise Ionique aux membres 
antérieurs et tonico-clonique aux postérieurs. Enfln, par 
des excitations très intenses ou très longues on a seule- 
ment du tonisme. L'auteur pense que ces faits sont dus 
a rirradiation du courant excitateur ; irradiation qui se fait 



^ WiûNi. — Influence rie îa durée et de l'inlensité de rexdtaUon 
électrique sur Ja production des convulsions Ioniques et clottiques. 
a. iî. dé! ta Soaéié de Bioi. 1906. T. LX, p. 331, 
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proporlioiiiiellernent à la durée et à rinlcnsilé de Texcita* 
tîon. Ainsi les premiers aUeinls sont toujours les centres 
cloniques, rorticaux, bulbaires ou basilaires; ensuite les 
centres toniques méil ni laines. Lorsque ces derniers sont 
atteints ils réagissent en provoqurint un tonisme qui se su- 
perpose au clonisme en partie ou complètement. Dans ce 
cas, on n observe phis aucune convulsion clonique. 

Ces dernières reclierches de M. Mioni sont exposées en 
détail dans la thèse de M. Balsclievaroff*. 



' Batsciïbvaroff. — ContribnlioD àVélûde de l'inflaence de ïadur^o 
et de rijilensilé de rexcUaUon éleclriquÉ sur lu pmducUon des convul- 
iioDS Lontqnea et clatiiqnes. Thè:^ de Lausanne, 1906. 
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CHAPITRE II 

MMhùde. 

Dans 'nos recherches, nous nous sommes servie de là 
métliorfe ^ie M- Baltelli. eonsistant, camrae nouj* Tavons 
déjà diL à npphquer le courant soit sur la tête, soit sur la 
partie postérieure de la moelle, «le manière que le cœur ne 
soit pas atteint. Lorsqu'on veut exciter les centres nerveux 
antérieurs, on place nne électrode dans la bouelie et l'au- 
tre derrière la ïiuque. L'électrode de la bouche est cons- 
tituée jt^énéralement par une tige métallique qu'on introduit 
dans fa bouche. 

L'clectrode de la nuque est lormëe par une épingle qn*on 
enfonce sons la peau. 

Lorsqu'on veut exciter la partie postérieure de la moelle 
épinièrts on enfonce une épingle sous la peau du dos, sur 
la ligne médiane, à un ou plusieurs centimètres (suivant 
la taille de ranimai) en arrière des dernières côtes. L'autre 
électrode est constituée par une petite tige que l'on intro- 
duit dans le rectum ou bien par une épiïigle qu'on enfonce 
sous la peau de la racine de la queue- 

Comme courant excitateur, nous avons employé le cou- 
rant alternatif de la Ville de Genève, qui présente une l'ré- 
quence de 45 périodes à la seconde et une tension de 120 
voltSt Pour abaisser la tension au-dessous de 120 volts, 
nous nous sommes servie d'un rliéostal à spirale possédant 
une résistance de 50 obms environ. 
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Lo rliéostHt Ha\t placé en dérivation sur la ligne de dis- 
liihuUon, el sur deux spirales du rhéostat on mettait en 
dérivîUion le circuit dans lequel était compris Tanimal. La 
rësislaiice du rhéostat étant négligeable par rapport a celle 
de l'iuiiinnl, la cijutc de potentiel dans les différentes par- 
ties du rhéostat n'est pas sensiblement modifiée par la dé- 
rivation que I on y (ait. 

Dans ces expérienres, la durée de l'excitation était dé- 
terminée par le frotlement d'un balai métallique contre une 
plaque de zinc. Lv balai était déplacé par un mouvement 
d horlogerie rapide et h vitesse connue. Pendant toute la 
durée flu contact entre ie balai et la plaque de zinc, le 
circuit (Malt ferme el Taiiimal était parcouru par le courant 
électrique. En variant la longueur de la plaque de zinc, on 
diminuait ou on augmentait la durée du contact. 

CHAPITRE III 

Convulsions cérébro-bulbaires. 

Dam ce cliapilre nous exposeï*ons les résultats obtenus 
en excitant la partie antérieure de Taxe cérébro-spinal. 
Celte excitation éÈait obtenue en plaçant une électrode dans 
la bouche, sur leM lèvres^ sur le bec, etc., et l'autre 
électrode sur la nuque, 

I ï. Grenouilles. 

Nos expériences ont été faites au mois de juin, sur des 
grenouilles en bon état, mais qui étaient déjà au labora- 
toire depuis quelques semaines. Nous ne pouvons pas dire 
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si on obtiendrait les mêmes résultats sur des grenouilles 
en automne ou en hiver. 

L'électrode antérieure était constituée par une aiguille 
qu'on enfonçait dans la partie antérieure du museau, entre 
les narines. L'électrode postérieure consistait en une aiguille 
qu'on plaçait transversalement sous la peau immédiatement 
derrière les membranes du tympan. 

Les résultats sont rapportés dans le tableau L 

TABLEAU I 

Grenouilles* 

Convulsions cérébro-bulbaires, 

A, Durée du contact de *^/ioo de seconde. 

MEMBRES POSTÉRIEURS 



Puids 


Volts 


Durée des toDii|ues 


Durée ( 


les eloDi'qiies 


Durée totale des conTui 


25 


2'i 


manquent 


5 secondes 


5 secondes 


— 


24 


» 


7 


» 


7 


» 


— 


32 


4 secondes 


16 


» 


20 


» 


28 


32 


manquent 


manquent 






— 


32 


5 secondes 




» 


5 


» 


21 


32 


7 » 




» 


7 


» 


23 


32 


5 » 


10 secondes 


15 


» 


- 


41 


manquent 


manquent 






34 


41 


3 secondes 


14! 


secondes 


17 


» 





70 


5 » 


5 


» 


10 


» 


^- 


90 




7 


» 


7 


» 


30 


110 


10 » 


5 


» 


15 


» 


32 


110 


S » 


5 


» 


10 


» 


— 


110 


5 » 


12 


» 


17 


» 


— 


110 


3 » 


7 


» 


10 


» 
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B. Durée du contact ^/{qo de seconde. 

9 secondes 



— 


n 


b secondes 


4 secondes 


9 


— 


32 


n 


lanquent 


9 


» 


9 


ns 


32 


2 secondes 


6 


)) 


8 


42 


M 


manquent 


6 


» 


6 


— 


il 


5 secondes 


7 


» 


12 


— 


70 


3 


» 


20 


» 


23 


«9 


90 


2 


» 


20 


» 


22 


— 


yo 


4 


» 


6 


» 


10 


30 


90 


S 


» 


H 


» 


16 


— 


110 


13 


» 


5 


» 


18 


— 


liO 


3 


» 


17 


» 


20 



C. Durée du contact *^/ioo de secondes. 
24 4 secondes 8 secondes 12 secondes 



— 


Z1 

32 


H » 


7 


)) 


H 


» 


S6 


32 


manquent 


8 


» 


8 


» 


— 


32 


12 secondes 


30 


» 


42 


)) 


5% 


32 


3 » 


12 


» 


15 


» 


27 


70 


7 » 


17 


)) 


24 


» 


i% 


90 


15 » 


16 


» 


31 


» 


— 


HO 


manquent 


15 


» 


15 


» 


— 


110 


H secondes 


3 


» 


11 


» 






D. Durée du contact ' 


■^/loo de seconde. 




37 


24 


manquent 


8 secondes 


8 secondes 


— 


32 


» 


25 


» 


25 


» 


— 


32 


)) 


12 


» 


12 


)) 


— 


41 


3 secondes 


8 


» 


13 


» 


36 


41 


manquent 


23 


» 


23 


» 


— 


70 


» 


20 


» 


20 


)) 


— 


70 


» 


20 


)) 


20 


» 


— 


110 


10 secondes 


11 


» 


21 


»> 


42 


110 


» 


20 


» 


20 


» 



M 



mi 
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Si nous examinons les expériences exposées flans ce 
tableau, nous remarquons une tcraniie incûiistance *iiins 
les résultats, et il est difficile d'en tirer des règles f^éné- 
raies applicables à tous les cas. 

Toutefois, nous pouvons fain^ les considéraiions sui- 
vantes : 

La durée totale de la crise convulsive est peu prolongée 
dans le plus grand nombre des cas, lorsqu'oji emploie une 
faible tension, c'est-à-dire de 24 ou de 3i volts. Toutefois 
c'est avec un courant de 32 volLs que dans un cas nous 
avons observé le maximum de la durée (42 secondes). 

Dès qu'on atteint 40 volts environ, la durée des convul- 
sions tend à augmenter. En élevant ensuite le voltage 
depuis 40 jusqu'à 120 volts, on ne peut plus constater une 
influence marquée de la tension électrique. La durée totale 
des convulsions paraît alors dépendre surtout de l'animal 
lui-même ou des conditions où il se trouve. Nous rencon- 
trerons cette inconstance dans la durée totale des convul- 
sions chez toutes les espèces animales. 

A parité de voltage la durée totale de la crise convulsive 
est généralement moins prolongée îors([ue le contact est de 
très courte durée (*/4 de seconde). Mais ensuite on ne 
constate plus de différence appréciable sur la durée totale 
des convulsions si le courant passe pendant une demi- 
seconde ou pendant deux secondes. 

Quant au rapport existant entre la durée des convulsions 
toniques et celle des convulsions clouiques, on constate 
aussi une grande irrégularité. Nous pouvons dire toutefois 
que les convulsions cloniques manquent rarement, quelles 
que soient la tension et la durée du contact. 

Si le courant ne passe pas pendant plus d'une seconde. 
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on a diins le plus grand nombre des cas une rrise tonique 
suivie d'une crise clonique. Mats si la durée du conlact 
atteint deux secondes, on a iine première phase d'inhibition 
pondanl laquelle les muscles sojiI reblcliés, puis survieji- 
neut des i-onvulsions cioniques* surlout dans les membres 
postérieurs. D'iiprès ce résultai, on pourrait adinellre que 
le courant de lonjîue durée épuise surlout les centres des 
convulsions toniques, laiidîs que les centres des convulsions 
cloniqnes ne perdent leur excitabilité que pendant quelques 
secondes, après lesquelles ils reprennent leurs fonctions. 

Si ii présent on néglige les ex|)énences qui ont donné 
des résultats exceptionnels, on peut dire que, avec un 
contact de * \ de seconde, quel que soit le voltage, la 
durée totale des convulsions ne dépasse guère 13 secondes. 

D'aulre part, avec une tension de ^l volts, quelle que 
soit la lenteur du contact, la durée des convulsions ne 
dépasse pas une dizaine de secondes. Avec un contact pro- 
longé de V* seconde à 1 secondes et avec une tension allant 
de 40 a 110 volts, la durée totale des convulsions oscille 
dans le plus grand nombre des cas entre 15 et 23 secon- 
des. 

En résumé, lorsqu'on emploie un fi\Me vollaKe ou un 
cojUact peu prolon^^é, les convulsions sont de courte durée. 
En employant un contact d'une demi-seconde ou d'une 
seconrle et un voltage de 40 volts environ, oji a généra- 
lement une crise tonique et une crise clonique bien dis- 
tinctes et présentant leur maximum de durée. 

Si le contact se prolonge pendant deux secondes» ce sont 
les convulsions cloniqnes qui prédominent surtout dans les 
membres postérieurs ; la phase des convulsions toniques 
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est supprimée et remplacée par une période d'inhibilioii 
pondant laquelle les muscles sont reiachés. 

I II. Oiseaux (pigeons et poulets). 

Ces expériences ont été faites cljez dos pigeons et des 
[toulels jeunes, mais déjà adultes. Le poids des pigeons a 
varié entre 400 et 4S0 grammes, et le poids des poulets 
entre GOO et 700 grammes. 

Une électrode était constituée par une épingle qu'on en- 
fonçait sous la peau de la partie inférieure du bec. [/outre 
électrode consistait dans une épingle qu'on plaçait sous ia 
peau de la nuque. 

Après avoir appliqué le courant dans ces conditions pen- 
dant ' ^, Vj ou 1 seconde, on observe des mouvements 
de va-et-vient assez énergiques dans les ailes et dans les 
pattes postérieures. Ces mouvements sont rapides et régu- 
liers ; Toiseau bat des ailes comme s'il volait et boufî:e ses 
pattes comme s'il voulait courir. Ces mouvements ne 
durent que quelques secondes [quatre à sept ou huit se- 
condes) et il est difficile de dire si ce sont de vraies con- 
vulsions ou bien si ce sont des mouvements d'excitation 
simple, analogues à ceux qu'on observe si on produit une 
douleur violente. 

Dès que cette crise est finie, Tanimal revient très rapi- 
dement à son état normal et ne présente pas cet état de 
prostration qu'on observe chez les autres espères animales 
qui ont eu un accès convulsif. 

Lorsqu'on prolonge la durée de rexcilaiion pendant deux 
^erondes, on observe Tapparition des convulsions (voir le 
tableau K). Après la crise convulsive, l'animal est abattu, 
mais il se rétablit très rapidement. 
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Les centres nerveux du pigeon et du poulet présentent 
une grande résistance contre les effets délétères d'un fort 
courant électrique. 

Si on fait passer un courant alternatif de HO volts du 
bec à la nuque, même pendant longtemps (o ou 6 secondes 
par exemple), on voit que Tanimal, après la crise convul- 
sive, se rétablit au bout de très peu de temps (une demi- 
minute). Des cobayes, des lapins, des chiens, soumis au 
passage du courant dans ces mêmes conditions, présentent 
un état de prostration profonde et prolongée. Les pigeons 
et les poulets peuvent être soumis à cette même électri- 
sation plusieurs fois de suite à de courts intervalles sans 
que ranimai paraisse très abattu. 

Nous rapportons dans les tableaux II et III les résultats 
des expériences dans lesquelles la durée de l'excitation a 
été de deux secondes. Nous ne donnons pas les résultats 
obtenus en employant des contacts de V4» ^^ * ^^ ou d'une 
seconde, parce que nous ne pouvons pas être sure, comme 
nous l'avons déjà dit, d'avoir réellement observé des mou- 
vements convulsifs. 

TABLEAU II 
Poulet. 

Convulsions céréhro-bulbaires . 
Durée du contact 2 secondes. 



MEMBRES ANTERIEURS 



MEMBRES POSTERIEURS 



Poids 


Volts 


Durée 


Durée 


Durée 


Durée 


Durée totale 






des toniques 


des cloDiques 


des touiques 


des eloDiques 


des eonvulsioDs 


650 


24 


manquent 


10 secondes 


manquent 


10 secondes 


10 secondes 


700 


32 


13 secondes 


manquent 


13 secondes 


manquent 


13 » 


700 


41 


manquent 


10 secondes 


10 » 


» 


10 » 


700 


41 


» 


10 » 


manquent 


10 secondes 


10 » 


650 


70 


» 


20 » ' 


» 


20 » 


20 » 


650 


90 


)) 


manquent 


20 secondes 


manquent 


20 » 


700 iiO 


» 


10 secondes 


15 » 


)) 


15 » 
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TABLEAU III 

Pigeon. 

Convulsions cérébro-bulbaires. 
Durée du contact 2 secondes, 

MEMBRES POSTÉRIEURS 



hids 


Volts 


Durée des tooiqoes 


Durée des cloiiqnes 


Dirée tulalr des («iTulsistit 


3S0 


32 


13 secondes 


manquent 


13 secondes 


3Sfl 


41 


manquent 


10 secondes 


10 


» 


400 


41 


» 


10 » 


10 


» 


400 


70 


5 secondes 


3 » 


8 


» 


400 


90 


manquent 


10 » 


10 


» 


3S0 


110 


5 secondes 


10 » 


iS 


M 



En analysant les expériences exposées dans les tableaux 
Il et III, nous constatons d'abord Pirréj^uiarité habituelle 
dans les résultats. 

La durée totale des convulsions peut atteindre 15 k 20 
secondes chez le poulet si on emploie une lension assez 
ëlcvée (70 à 110 volts). Chez le pigeon, le maximum de 
la durée de la crise convulsive totale a osrillé entre 10 et 
15 secondes. 

Quant aux rapports entre les convulsions toniques etclo- 
ïiiques, ils sont tellement variables qu'il est difficile d'éta- 
blir des règles générales. Il parait toutelois que chez le 
poulet il est plus facile d'obtenir dQS convulsions ioniques 
dans les membres postérieurs que dans les membres anté- 
rieurs. 



i 
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^ m. Cobayes. 

Dans œs expérieiues sur les cobayes, la durée <fe 
r application tiu roiirBnt a varié entre */ 4 de seconde el t 
secondes : la leiisiou du courant entre 24 et 110 volts. 

Une des êlectj^odes était constituée par une aif^uille qu'on 
enfonrail sous la peau de la nuque ; l'autre électrode cou- 
sislrdt en une piiire qn'on appliquait sur la lèvre inférieure. 

Les résultais rie ces expériences sont rapportés dans [e 
tableau, IV. 









TABLEAU IV 














Cobayes* 














Conrnlsions 


cérébro-bidbaiî 


es. 










.4. 


Durée du contact ^/ioo de seconde. 










MËHBRRS ANTKIIIKUHS 


MEMBRES POSTÉRIEUHS 






PilillS 


Tnlts 


DifMP j 


lliiriif 


Durée 


Durée 




km mk 






des doaips 


des toniques 


des clonii[«^'s 


[)<'!! CfltlVlà!si0!l!l 


410 


2i 


14 secondes 


nKinifuent 


3 secondes 


11 secondes 


i\ 


secondes 


'18O 


32 


10 »> 


j 


manquent 


10 » 


10 


» 


S80 


41 


li >> 


»■ 


4 secondes 


10 » 


li 


fl 


73S 


41 


13 » 


î^ 


12 » 


2 » 


14 


i} 


570 


70 


Il » 


ft 


2 » 


9 » 


11 


n 


380 


70 


5 >» 


1» 


raan(|uent 


5 » 


i3 


i» 


733 


90 


10 n 


» 


» 


15 )) 


!5 


Vf 


72S 


90 


10 n 


« 


» 


10 » 


111 


» 


725 


MO 


12 )> 


ïj 


12 secondes 


10 » 


12 


TU 


630 


110 


10 ^ 


5 secondes 


man(|uent 


15 » 


15 


II 

■ 
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li. Durée du conlacl ^/m) de seconde. 



S80 


21 


12: 


iecondes 


2 secondes 


manquent 


14 secondes 


H secondes 


K30 


2'( 


11 


» 


2 » 


■■ 


^ secondes 


manquent 


U 


n 


723 


:)2 


11 


» 


4 


mrinqueat 


V secondes 


15 


» 


728 


32 


7 


M 


6 » 




1* 


5 » 


L3 


» 


uoo 


41 


12 


» 


13 .) 


10 


secondes 


15 >i 


%rj 


M 


mo 


il 


13 


» I 


[nanquent 


lit 


» 


manquent 


la 


>i 


480 


70 


mort 














3iO 


70 


13 ! 


second PS 


3 secondes \ 


îj 


4 secondes 


18 


10 


73S 


90 


la 


» 


3 » 


10 


w 


10 )> 


20 


1» 


SBO 


90 


la 


» 


iuani|(ieiit 


15 


» 


Tnnnquent 


lo 


» 


S80 


JtO 


13 


» 


» 


10 


u 


3 secondes 


i;j 





580 


110 


10 


y> 


n 


a 


w 


7 . 


10 


îj 



C. Durée du contact **^,H]o de seconde. 



733 


24 


Ss( 


SCOtti 


des 16 liecondi 


is iULini|ueal 


20 se 


[:ondes 


21s 


eco 


735 


24 


10 


» 


12 » 




)) 


17 


M 


22 


M 


725 


24 


11 


» 


14 » 


3 


secondes 


32 


» 


23 


» 


738 


32 


8 


» 


3 » 


6 


» 


7 


» 


13 


» 


725 


32 


13 


» 


3 .) 


5 


u 


13 


ï 


18 


)) 


630 


41 


10 


B 


manquent 


mnnquerit 


4 


N 


11 


» 


630 


41 


13 


» 


9 


13 secondes 


niunqueul 


13 


» 


soo 


90 


30 


» 


la secondes 


38 


» 


V secondes 


4b 


» 


733 


90 


13 


» 


niai)(|uenl 


13 


1> 


manquent 


13 


» 


72a 


70 


10 


» 


3 secondes 


13 


w 


» 




J3 


» 


630 


70 


10 


» 


3 » 


10 


» 


» 




13 


» 


410 


110 


13 


>» 


manquent 


13 


» 


» 




13 


» 


StiO 


110 


10 


» 


» 


10 


w 


■i) 




10 


» 
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D. Durée du contact ^ \^ de seconde. 
625 24 13 secondes manquent inan(|ueiil 1 H seconde:^ !:t secondes 



580 


32 


15 


» 


» 


» 




15 


w 


15 


» 


725 


32 


15 


» 


)) 


» 




13 


» 


15 


» 


630 


41 


18 


» 


» 


)) 




la 


>i 


18 


j> 


735 


41 


12 


» 


» 


» 




m 


w 


15 


n 


630 


70 


13 


» 


)) 


i3 secorï 


lies 


ina]ii|uenl 


i:i 


» 


735 


70 


15 


» 


» 


manquent 


15: 


secondes 


15 


w 


725 


70 


13 


» 


» 


» 




Ui 


V 


13 


» 


580 


70 


12 


» 


» 


» 




12 


i) 


12 


» 


560 


110 


12 


)) 


» 


)) 




t2 


» 


12 


» 



En examinant les chiffres rapportes dans ce tribleau, on 
constate que les résultats présentent la même irrégularité 
que nous avons rencontrée chez les autres espèces ani- 
males. 

En se plaçant dans les mêmes conditions expérimenlales 
on constate des différences assez considénihles, soit dans 
la durée totale des convulsions, soil dans le rapport qui 
existe entre la durée des convulsions Inntques et \n flurée 
des convulsions cloniques. Par conséquent, en elmisissant 
des conditions bien déterminées, on aurti dans la majorité 
des cas un effet donné, mais cet effet pourra être bien dif- 
férent sans que nous puissions indiquer h\ cause de ces 
variétés. 

Si nous cherchons à résumer les résullnls exposés dans 
ce tableau, nous constatons d'abord que dans la grande 
majorité des cas la durée totale des convulsions ne d éprisse 
guère 15 secondes. Toutefois, dans queii|ues ex[)ériences, 
on a constaté une durée de 20 à 2^i seeojides et, dans un 
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seul cas (tension de 90 volts el conlact de 1 seconde) une 
durée de 45 secondes. 

Ni le voltaf^e, ni h durée du conlart (dans les limites 
de nos expériences) ne paraissent iivoir une inlluence 
marquée sur \n durt^e totale des convulsions. Avec un con- 
tact de */4 de seconde el une tension tle 24 volts, on peut 
déjà avoir une crise convulsive de Ui secondes environ. 

NouH pouvons faire les eonslHtations suivantes sur le 
rapport de la durée des convulsions Ioniques et cloniques. 
En employant un contact de * ^ de seconde on a surtout 
des convulsions toniques aux memhres antérieurs et une 
prédominance des convulsions cloniques aux memtires pos- 
térieurs, quel que soit le voltage dont ou se sert. 

Lorsque le contact devient de * \ seconde ou d'une se- 
conde, on a encore la prédominance des convulsions toni- 
ques dans les membres antérieurs, mais on y observe en 
même temps des convulsions cloniques. 

Dans les membres postérieurs, ou a le plus souvent des 
convulsions toniques et cl uniques, mais si on emploie un 
contact d'une seconde et une tension de IM) à HO volts on 
n'y observe généralement que des convulsions cloniqnes. 
En augmentimt le contact jusqu'à deux secondes, on cons- 
tate que, tandis que les memtires antérieurs ne présenlent 
que des convulsions toniques, les membres postérieurs au 
contraire ne donnent que des convulsions cloniques, quel 
que soit le voltaj^^e employé. Dès que le cûnlacl est inter- 
rompu, les membres postérieurs sont agités d^abord par 
des secousses très rapides, qui deviennent de plus en plus 
lentes. 

Etant donnée la ^Tande irrégularité dans les résultats, il 
est difticile d'établir dans quelles conditions on obtiendra 
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1 effet désir*^, ToiUefois, on peut dire que souvent on aura 
un Hccès i'omplet de convulsions toniques et cloniques en 
employanl mie lension de 40 volts et un contact de Vj se- 
conde . 

En nous basant sur ces expériences, nous ne pouvons 
pas eorïflniier i^omplètement les résultats obtenus par 
MM . Mioni et Hatsclievaroff, chez le cobaye. Ces auteurs 
ont réussi à supprimer complètement les convulsions clo- 
niques en élevant le voltage et en prolongeant le contact. 
Ce résultat est vrai pour les membres antérieurs, mais les 
membres posl^Tieurs continuent, comme nous venons de 
le dire, à donner des convulsions cloniques. 

I IV. Lcipin. 

Comme dans les expériences chez le cobaye une élec- 
trode était constituée par une aiguille enfoncée sous la 
peau de la nutiue et l'autre électrode consistait en une 
pim-e ^^ppliquée sur la lèvre inférieure. 

La crise épilepliforme présentée par le lapin est bien ca- 
ractéristitjue. A la fermeture du courant une raideur téta- 
nique envahît tous les muscles de l'animal. La respiration 
est suspendue. La tête est en épisthotonos, les membres 
antérieurs et poshTieurs sont en extension complète. Cet 
étal dure quelques secondes après la rupture du courant ; 
c osl la phase des convulsions toniques. Bientôt les convul- 
sions clûjuques commencent. Les secousses envahissent 
d'abord les membres postérieurs, et peu à peu elles se gé- 
néralisent aux membres antérieurs et à la face. 

Les mikhonneraents ne font jamais défaut, la pupille est 
dilatée. Après les convulsions cloniques Tanimal est fati- 
gué, inerte ; si Ton essaie de lui faire faire quelques pas, 
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il perd Téquilibre et retombe. Peu à peu, le lapin sort de 
sa torpeur et après quelques minutes, il reprend ses 
forces. 

Les chiffres relatifs à la dun^e des convulsious toniques 
et clonîques sont rapportes dans le tableau V. 



T.\BLEAi: V 
Lapins. 

Conmlsions cérébro-bulbaires 
A, Durée du contact ^Vioo de seconde. 



MEMBRES AMERIEIIRS 



MEMBRES POSTKHIKIJRS 



hUs 


Ms 




[lUfW 


Durw 


1 


^urée 


Duréi* 


Durée » 






it^ 


tiinii|<iKs 


fl(*S rhï&HjWt^s 


An 


toniques 


ki tln^m 


(les 


mn\m 


— 


21 


nmiiqueiil 


tnari(|iient 


manquent 


manquenl 






— 


24 




1) 


» 




» 


» 






2430 


32 


13 


<econii . 


12 second. 


i:s second. 


12 second. 


m 


secend. 


2000 


32 


lo 


1) 


manqiieTit 


i:] 


» 


man(]iient 


15 


^> 


2500 


41 


1.") 


» 


t second . 


lo 


» 


5 second , 


to 


u 


2300 


41 


7 


)) 


w 


5 


» 


2 » 


7 


» 


2900 


70 


24 


» 


n 


i 


» 


17 » 


2\ 


» 


2300 


70 


m 


» 


^ 


'* 


» 


manquent 


^% 


» 


2100 


1)0 


21 


i> 


» 


4 


» 


20 second . 


24 


» 


2S00 


1)0 


i:i 


M 


)> 


13 


» 


W 


13 


)> 


2000 


HO 


iO 


» 


S second . 


lo 


» 


a ). 


18 


» 


2000 


110 


10 


» 


.> 


18 


» 


manquent 


18 


i> 
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B. Diir-ée <lu conUicl ''" um de secondt» , 



8000 


2i 


10 second. 


8 SOCODtl . 


18.>!econd. 


manqueut 


18 i 


wcond 


2000 


21 


41 


« 


!î .. 


19 


» 


7 second. 


2ti 


» 


2100 


n 


26 


» 


maïutuetil 


4 


» 


21 


u 


2K 


u 


2oOO 


32 


H 


M 


4 » 


3 


M 


IS 


» 


18 


M 


2'(a0 


32 


20 


» 


2 » 


9 


U 


11 


M 


22 


» 


2500 


'«1 


17 


U 


manquent 


6 


)) 


14 


» 


20 


» 


2000 


4t 


10 


» 


» 


IS 





5 


» 


20 


» 


2S00 


70 


30 


1) 


8 


4 


>> 


17 


>> 


30 


i> 


aooo 


70 


13 


» 


3 second . 


13 


1) 


S 


n 


20 


N 


2000 


«0 


10 


U 


6 » 


8 


1) 


18 


II 


24 


» 


2a00 


90 


10 


>l 


« » 


10 


» 


S 


)) 


18 


II 


2300 


ilO 


15 


» 


4 » 


13 





10 


1) 


23 


» 


2i00 


1X0 


13 


» 


manquent 


13 


» 


inan( 


ueiil 


13 


» 








C. Durée ilo conlafl ««Vhm île 


seconde 


. 






2S00 


■il 


10 second. 


13 serond . 


10 second . 


13 second. 


23 second 


3'(00 


24 


10 


» 


iDBiiquenl 


10 


M 


12 


1» 


22 


1» 


2100 


32 


12 


» 


8 sw-ond . 


13 


» 


3 


» 


20 


» 


2300 


32 


13 


» 


5 » 


11 


)) 


7 


» 


18 


» 


ivm 


32 


24 


» 


6 » 


13 


U 


17 


» 


30 


H 


2iS0 


32 


9 


» 


13 .» 


10 


1) 


12 


)i 


22 


M 


2d00 


32 


18 


M 


2 » 


2 


» 


13 


II 


20 


S 


2300 


32 


12 


» 


12 .. 


18 


» 


tl 


II 


24 


II 


2900 


:« 


17 


» 


n » 


4 


» 


13 


» 


23 


» 


2500 


32 


19 


II 


4 » 


17 


» 


f) 


r> 


24 


11 


2430 


il 


12 


» 


manquent 


2 


U 


8 


II 


12 


n 


2000 


41 


24 


1) 


2 second . 


2 


» 


22 


1) 


24 


II 


2i30 


70 


25 


» 


manquent 


2 


» 


23 


» 


85 


1) 


2S00 


70 


1« 


» 


* 


3 


M 


maniiuenL 


HJ 


1> 


2000 


î» 


12 


» 


6 second . 


15 


i} 


3 second . 


18 


» 


1300 


dO 


20 


» 


man(|uent 


17 


1) 


manq 


lient 


20 


s> 


2100 


KO 


18 


» 


8 


18 


» 


2 second , 


20 


» 


2000 


tio 


28 


9 


» 


23 


V 


S 


u 


28 


» 



I 



1 



Digitized by LjOOQIC ^ 

4 



1 



— 30 — 



D. Durée du contact ^"^/loo de seconde. 



24 


20 second . 


manquent 


20 second . 


manquent 


20 


24 


18 


» 


9 second. 


20 


» 


5 second . 


27 


32 


20 


» 


4 » 


17 


» 


7 » 


24 


32 


5 


» 


8 » 


20 


» 


5 » 


25 


41 


7 


» 


manquent 


7 


» 


manquent 


7 


41 


12 


» 


10 second. 


14 


» 


8 second. 


22 


70 


12 


» 


13 » 


13 


» 


12 » 


25 


70 


10 


» 


3 » 


13 


)) 


manquent 


13 


90 


14 


» 


manquent 


15 


» 


7 second. 


22 


90 


15 


» 


1 second. 


15 


» 


1 » 


16 


110 


15 


» 


2 » 


18 


» 


4 » 


22 


110 


10 


» 


3 » 


13 


» 


5 » 


18 



Les résultats exposés dans ce tableau peuveTit donner 
lieu aux considérations suivantes. 

Chez le lapin la durée totale de la crise convulsive pré- 
sente dans la grande majorité des cas une régularité plus 
grande que chez les autres espèces animales. Cette durée 
a oscillé le plus souvent entre 20 et 25 secondes. Dans 
quelques cas la crise a été un peu plus courte, dans deux 
cas seulement elle a atteint une durée de 30 secondes. La 
prolongation du contact et la tension électrique ne sem- 
blent pas avoir une influence bien distincte sur la durée 
totale des convulsions. 

Les rapports existant entre la durée des convulsions toni- 
ques et la durée des convulsions cloniques présentent de 
grandes irrégularités et ne se prêtent pas à des lois géné- 
rales. Nous pouvons constater toutefois que les convulsions 
toniques (dans les limites de nos expériences) ne man- 
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quant Jamais, quelles que soient la prolongation du contact 
et la tension électrique employée. 

Quant aux convulsions cloniques, elles tendent à dimi- 
nuer et même à manquer si on élève la tension et qu'on 
proloiif^e le oonlact. Toutefois, nous avons rarement trouvé 
une atïsenre complète de convulsions cloniques chez le la- 
pin, tandis que MM. Mioni et Batschevaroff obtiennent fa- 
cileiiient celle absence de convulsions cloniques. 

Nous avons constaté que, même après une électrisation 
de deux secondes avec une tension de 110 volts, on ob- 
serve plusieurs secousses cloniques, surtout dans les mem- 
bres postérieurs, après la fin des convulsions toniques. 

Il est difficile de dire quel voltage et quelle durée du 
contact il faut employer pour obtenir chez le lapin une 
criï^e clonique énergique et prolongée. Il semble toutefois 
que les meilleures conditions sont données par une tension 
de 40 à 70 volts et un contact de ^/j seconde. 

I VI. Chien. 

Une éteclrode était constituée par une lige métallique, 
placée dans la bouche, Tautre était formée par une aiguille 
qu'on enfonçait sous la peau de la nuque. 

Le cliîen est l'animal qui présente Taccès le plus carac- 
téristique, le mieux déterminé et le plus prolongé. 
^ Si II) tension est suffisamment élevée et la durée du 
contact assez prolongée, on assiste à une crise complète 
de convulsions toniques et cloniques. Dès que le courant 
est établi, Tanimal tombe ; les membres se placent en ex- 
tension forc<*e et cette position persiste après la rupture du 
courant pendant la phase tonique. Celle-ci est remplacée 
ensuite par la phase clonique pendant laquelle les quatre 
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membres exécutent dos mouvements rapides, les miU'hoi- 
res d.M|uenL une mousse abondante apparaît sur les lè- 
vres, elc. Fresque toujours la crise est accompagnée 
(rémission U'urine et i\e matières t'écaies. 

Dès que tes convulsions ctoniques cessent, la respiration 
se rétablit, l'animal resle quelque lemps abattu, courhé 
sur le tlane, [juÎs f»eu à peu se relève. Souvent on observe 
alors une période d'excitation violente pendant laquelle le 
chien court, aboie, se heurte aux meubles, cherche à mor- 
dre, etc. Dans d'autres cas, cette période d>x citation man- 
que, et ranimai revient peu à [)eu h YéM normal. 

Nous rapportons dans le tableau VI les résultats obte- 
nus chez les chiens, en employant des voltages et des du- 
rées de contact difîérenls, 

TABLKAl Vï 

Chien. 

Counthioiu t'érébro-fmlbaufs, 
A. Dnrée du eonlact ^/^^ 







MKHBtIES ANTR RIEURS 


HEMRRIilS POSTKRIRUnS 




. h.iè 


Yolls 




Dam 


|l«r«e 


illlft'f 




)uré« 


Durée luUJr 






'l«s 


lonitjiirs 


k\ fM^rn 


lll'^ lillli(|lll'ï 


(les 


cloDi(|iies 


des eonvulsioDs 


— 


:Ji 


iiianij lient 


manquenl 


manquent 


mancfiiont 




5700 


41 


8 secoml . 


» 


12 secoml . 


8 


second . 


30 second 


5300 


41 


25 


» 


12 sei'oiiil. 


15 M 


15 


» 


43 » 


S700 


70 


15 


» 


30 » 


13 » 


52 


» 


63 » 


13K00 


70 


10 


» 


40 » 


miincjueut 


50 


M 


30 yy 


3700 


1)0 


16 


» 


25 » 


20 second . 


20 


» 


40 » 


5300 


00 


10 


)> 


13 * 


10 » 


iD 


a 


23 )i 


134S0 


110 


15 


» 


18 » 


13 » 


18 


» 


33 il 


13600 110 


Clonique 


aux rokhoirei;. 






35 » 
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B, Durée du conlacl «<»/ 



100 



— 


41 


manquent 


man(|uent 


mamjuent 


mai 


nquent 




5700 


70 


7 1 


second. 


28 1 


second . 


20 second . 


15 second . 


35 second 


5700 


70 


3 


» 


23 


» 


5 » 


25 


» 


30 » 


5300 


90 


15 


» 


35 


» 


20 .. 


30 


» 


50 » 


5300 


90 


15 


» 


25 


» 


manquent 


33 


» 


40 .. 


3700 


110 


10 


» 


28 


» 


15 second . 


23 


» 


38 » 


13450 


110 


17 


» 


13 


» 


12 » 


8 


» 


30 » 



C. Durée du contact ^^/m 
5700 41 J3 second. 27 second . lo second . 25 second . 40 second . 



5300 


41 


13 


» 


7 » 


13 


» 


5 » 


20 


» 


13500 


70 


15 


» 


20 » 


15 


)) 


20 » 


35 


>^ 


5700 


90 


15 


» 


30 » 


20 


» 


25 » 


45 


» 


5300 


110 


20 


» 


manquent 


20 


» 


manquent 


20 


» 


4300 


110 


15 


» 


3 second . 


18 


» 


» 


18 


« 


13600 


110 


7 


» 


23 » 


7 


» 


27 » 


30 


» 


13450 


110 


13 


» 


27 » 


13 


» 


27 » 


40 


)) 



Les résultats exposés dans ce tableau donnent lieu aux 
considérations suivantes : 

Il faut d'abord remarquer que pour produire un accès 
de convulsions, il faut employer un voltage plus élevé, ou 
un contact plus prolongé lorsqu'on expérimente sur un 
gros chien que lorsqu'il s'agit d'un chien de petite taille. 
Ainsi avec une tension de 41 volts et un contact de V2 se- 
conde on ne réussit pas à produire une crise convulsive 
chez un chien de 13 kilogs, tandis que ces conditions sont 
suffisantes pour déterminer des convulsions chez un chien 
de 5 kg. En outre, chez les chiens qui ont servi à nos 
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expériences, lïn conlacl de la (furéc de * \ de seconde n'a 
[)as été siiltïsant jiour produire une crise de convulsions. 
Nous avôiis vu an contraire que le même conlact de ^^ 
de seconde provoque cliez le lapin et le cobaye un accès 
épilepliforrae bien carack^risé. 

La durée totale des convulsions est très variable. Elle a 
oscillé entre un minimum de 18 secondes et un maximum 
de tio secondes, mais dans la gramlc majorité des cas elle 
a varié entre SO et 40 secondes. Ces cliitTres se rappro- 
chent de ceux obtenus par M. Saniaja. Le voltage et la 
durt^e du contact ne paraissent pas jouer un rèle bien ap- 
préciable dans la durée totale des t'onvulstous, sauf dans 
les cas où les convulsions cloniqnes sont supprimées. 

Les rapports entre les convulsions toniques et cloniques 
sont très varinbles et on ne peut donner aucune rc^le ab- 
solue. On peut dire toutefois que dans la ^Tande majorité 
des cas les convulsions c Ioniques sont plus prolongées que 
les convulsions toniques. 

Si on emploie un contact de 2 secondes et une tension 
de 110 volts, les chiens de petite taille ne présentent que 
des convulsions toniques ; îa phase clonique est supprimée. 
Nous trouvons donc ici la vérification des résultats obtenus 
par MM. Mioni et Batsclievarolî. Toutefois ce phénomène 
doit recevoir d'après nous une au Ire interprétation. 

Nous pouvons constater que, riiez le chien, lorsque les 
convulsions ^^loniques sont supprimées, la durée des con- 
vulsions toniques par Texcitation cérébro-bulbaire est la 
même que celle qu'on obtient par l'excitation de la moelle 
seule, c'est-à-dire de 20 secondes environ. Nous avons vu 
au contraire que lorsque la phase tonique est suivie pur la 
phase clonique la durée totale des convulsions oscille entre 
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30 et 40 sei'ondes. On ne peut pas dire par ronsé<|!ient que 
les convulsions eloniques ont mantfué parce qu'elles ont été 
masquéi's par les toniques, rnt les toniques cessent l>eau- 
eoup plus Wt. L interprelalion du pliéuomène doit être 
d'après nous la suivante: en employant chez le tliien un 
voltage élevé et un cont<ict prolongé, les électrodes étant 
placées daiis la bouclie et derrière la nuqne, oji pro<iuit 
une inliibition profonde des centres moteurs de la couche 
corticale, qui seuls donnent les convulsiorjs cUmiipies chez 
le chien. Ces contres étant inhihes ils ne provoquent plus 
la crise des convulsions ckiniques après la cessation des 
convulsions toniques. Tout se passe comme si on avail 
uniquement électrisc la moelle épinière. On obtient le même 
effet que dans le cas où on fait passer un couraiil à tra- 
vers la tète après avoir anémié le cerveau (expériences de 
MM. Prévost et Miom). 

Si le chien est de grande taille, on a encore les deux 
phases de convulsions toniques et r Ioniques lorsqu'on em- 
ploie une tension de 120 volts et un contact de i secon- 
des. Le passage de ce courant n est pas sutiflsant pour 
inhiber les centres moteurs corticaux chez un ^ros chien. 



CHAPITHE IV 
Convulsions médullaires. 

Dans ce chapitre, nous exposons les résultats que nous 
avons obtenus en éleclrisaïit séparément la moelle é|dnicre 
à Texclusion des centres nerveux supérieurs. La seule par- 
tie de la mo.Ile qu'on puisse exciter isolément est repré- 
sentée par la jnoelle lombaire. En effet, on ne peut pas 
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appliquer le courant sur la moelle cervicale parce qu'on 
exciterait en même temps le bulbe, et on ne peut pas non 
plus électriser la moelle dorsale parce que le coeur serait 
atteint et chez plusieurs espèces animales on aurait ainsi 
la mort définitive par paralysie du cœur. 

Les électrodes étaient constituées par deux aifj^uilles. 

Une aiguille était enfoncée sous la peau du dos au niveau 

de la colonne vertébrale à un ou plusieurs centimètres 

(suivant la taille de l'animal), en arrière des dernières 

I côtes. L'autre aiguille était appliquée à la racine de la 

I queue ou bien sous la peau d'une cuisse. Chez la gre- 

^ nouille, l'aiguille antérieure était placée sous La peau a 

égale distance entre les bords postérieurs des membranes 

du tympan et la vertèbre sacrée. 

M. Samaja a démontré que la moelle épinière donne des 
convulsions toniques et cloniques chez la ^Tenouille, mais 
que chez les mammifères elle ne fournit que des convul- 
sions toniques. Nous pouvons ajouter que chez les oiseaux 
(poulet et pigeon), on obtient aussi seulement des convul- 
sions toniques par l'excitation électrique de la moelle. Les 
résultats que nous avons obtenus sont exposés dans les 
tableaux VII et VIII. 

Dans le premier sont rapportées les expériences faites 
sur les grenouilles, en y faisant la distinction entre les 
convulsions toniques et cloniques. Le tableau VIII com- 
prend les expériences faites chez les autres espèces ani- 
males qui ont fourni seulement des convulsions toniques. 



Digitized by 



Google 



- 37 — 









TABLEAU VU 










Grenouilles. 








Convulsions médullaires. 






Volts 


hm h mUû 


UEMBRES POSTÉRIEURS 




Poids 


llor^e des toniques 


Durée des cloniques 


Durée totale ûti c^ovylsi 


26 


41 


30/i^ de seconile 


manquent 


manquent 




— 


90 


» 


» 


» 




3â 


110 


n 


» 


» 




33 


41 


*•* 100 de se*^oïide 


» 


» 




— 


70 


■ 


» 


» 




— 


90 


j> 


» 


» 




39 


110 


» 


» 


)) 




27 


24 


^^/m de iiecofide 


» 


15 secondes 


15 secondes 


49 


32 





7 secondes 


28 » 


38 >> 


45 


41 


»> 


manquent 


25 » 


25 » 


53 


70 


î> 


)) 


30 » 


30 >» 


40 


70 


1» 


» 


13 » 


13 ^ 


30 


110 


J» 


)) 


manquent 


manquent 


35 


no 


1) 


» 


)) 


)) 
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TABLEAU Vm 
Conclusions médullairea. 



ïspwif ininiatc Puids 


Vdlts 


\\m it Miacl 


Dyrét^ tôt) 


lI« des «flmlsi^ 


Poulet 


600 


70 


*«VlOO 


de seconde 


5 secondes 


» 


630 


70 


•«>/.«> 


n 


5 


ï> 


» 


630 


110 


» 


)> 


5 


>ï 


» 


650 


110 


"^/m 


j> 


10 


ï> 


» 


650 


110 


"^/im 


» 


m 


anquent 


Pigeon 


360 


110 


«»/i,» 


de seconde 




mort 


» 


360 


110 


**Vi«i 


» 


10 secondes 


» 


360 


110 


'«/.oo 


A 


11 


j> 


Cobaye 


— 


M 


♦«>/t«) 


i> 


iïian<j lient 


» 


— 


110 


ï> 


w 




^ 


« 


— 


41 


«*/'.o« 


» 




'1 


9 


— 


110 


» 


M 




Y 


A 


— 


24 


"»/..« 


1* 




» 


•» 


7» 


41 


» 


V 


5 


secondes 


» 


m 


41 


fl 


ï> 


S 


» 


» 


m 


70 


tj 


y 


5 


» 


9 


7» 


70 


î> 


>) 


5 


» 


» 


800 


00 


a 


» 


8 


ï> 


» 


630 


90 


f> 


» 


7 


» 


» 


735 


110 


» 


V 


8 


» 


9 


580 


110 


t> 


^ 


!0 


» 


Lapin 


2500 


32 


^^i^de secoDde 


ma 


nquent 


» 


2000 


41 


w 


1> 


li secondes 


» 


2200 


70 


J> 


>ï 


15 


» 


» 


2000 


70 





>> 


15 


» 


M 


2500 


90 


» 


» 


12 


» 


» 


2S0O 


00 


» 


lE) 


28 


» 


» 


2300 


110 


)» 


» 


15 


» 
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hfm aaimaif Poids 


Votls 


km lit Cfnilïft 


JiDfff liilait^ Jeii <Hin\ylw?i 


La^ïin 


:»000 


ilO 





» 


13 


J» 


ï> 


âooo 


;{2 


•-.«.. 


W 


8 


ï> 




:24no 


:J2 


M 


3^ 


18 


» 




2000 


u 


» 


» 


8 


M 




iooo 


u 


^} 


» 


n 


1» 




8»00 


70 





>J 


12 


)J 




2300 


70 


TS 


» 


H 


J» 




«too 


iiQ 


*> 


» 


20 


» 




2110 


110 


>} 


» 


16 


» 




2300 


24 


"«.m 


M 


15 


)> 




2O0O 


24 


J* 


>î 


10 


jt> 




2000 


:(2 


» 


W 


10 


» 




2300 


32 


» 


» 


20 


tf 




2000 


41 


M 


» 


15 


)) 




2000 


41 


^ 


iï 


5 


» 




2000 


70 


i) 


» 


15 


i> 




2130 


70 


i> 


)^ 


18 


J> 




2730 


MO 


"& 


*? 


i:t 


» 




2000 


110 


>? 


» 


10 


» 




1809 


24 


*'"^.«. 


H 


13 


» 




2000 


24 


» 


» 


7 


tt 




2000 


32 


» 


» 


15 


» 




1300 


32 


yt 


î* 


18 


u 




1300 


41 


w 


» 


20 


» 




1300 


41 


» 


î) 


15 


» 




3000 


70 


» 


» 


20 


» 




:ii30 


70 


» 


)ï 


18 


a 




1000 


90 


» 


ï> 


i;î 


JO 




1760 


'.K> 


fi 


rt 


20 


a 




3000 


110 


II 


TÙ 


Iti 


?> 




3130 


110 


K» 


» 


Uï 


y 



L 
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Esp^r iiiiiuïlp hUi 


Volts 


km ii mM 


Ihihï luk 


k è^ CWIÏTÎli 


Chien 


— 


110 


*"'/l.K> 


» 


m; 


anquent 


♦ 


5700 


110 


*Vm 


ïï 


10 sec^DIldes 


» 


iï50 


110 


w 


ft 


IS 


W 


» 


6700 


110 


ï> 


n 


âO 


>j 


» 


4500 


110 


V) 


j» 


10 


» 


>) 


i:tti(io 


110 


«*r«N, 


>} 


li 


*t 


» 


13450 


110 


30 


)> 


âO 


» 


» 


mm 


110 


*"i.» 


w 


15 


» 


1» 


5700 


110 


'O'/m 


w 


20 


» 



Les résultais exposés dans les tableaux VII et VIII nous 
penuelteut fie faire les constatations suivantes : 

Chez la grenouille, on ne constate pas de eonvulsioiis mé- 
dullaires avec nii contacl de * \ou */j seconde ou même d'uue 
seconde. Il faut prolonger l'excitation pendanl deux secondes 
pour obtenir Tapparilion des convulsions. Si on emploie alors 
une tension faible (J24 ou 32 volts), on a gêné j'aie ment une 
phase tonique suivie d'une phase clonique. Si Ton emploie 
une tejisîon plus élevée, la phase tonique fait défaut et est 
remplacée par une période d'inhibition pendanl laquelle les 
muscles des membres postérieurs sont relrlchés. Survien- 
nent ensuite les convulsions eioinques, qui sont souvent 
assez prolongées et peuvent atteindre une durée de 30 ou 
35 secondes. 

Chez le poulet et le pigeoji, il faut aussi prolonger le 
contact pendant deux secondes pour provoquer les con- 
vulsions médullaires. En outre la tension doit atteinflre 
au minimum 70 volts environ. Avec une tension de 140 
volls et un ctmtact variant entre 3 et 4 secondes, les con- 
vulsions toniques inéduliaires ont une durée de oh 10 
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secondes chez le poulet et de 9 à \0 secondes chez le 
pigeon. 

Chez le cobaye aussi, il est nécessaire d'électriser la 
moelle lombaire pendant deux secondes pour voir appa- 
raître la crise des convulsions toniques dans les membres 
postérieurs. Ces convulsions durent 8 ou \0 secondes si 
on emploie une tension de 90 ou 120 volts. Lorsqu'on 
emploie une tension moins élevée (40 ou 70 volts), la du- 
rée des convulsions n^est que de 5 secondes. Une tension 
de 32 volts est insuffisante pour provoquer les convulsions 
médullaires. 

Le lapin se distingue des oiseaux et des autres mammi- 
fères que nous avons examinés, par la facilité avec laquelle 
cet animal présente des convulsions médullaires. Avec un 
contact de */ v de seconde, on a une crise de convulsions 
toniques dans les membres postérieurs lorsqu'on emploie 
une tension de 41 volts. Si le contact est de Vj seconde, 
on voit apparaître les convulsions lorsqu'on atteint la ten- 
sion de 32 volts, et avec un contact de une ou deux 
secondes, il suffit d'employer une tension de 24 volts. 
Dans la grande majorité des cas, la durée de ces convul- 
sions médullaires oscille entre 14 et 15 secondes lorsqu'on 
emploie un contact allant de ^/^ de seconde à une seconde, 
mais chez quelques lapins on a eu aussi une durée de 20 
secondes. 

En prolongeant le contact jusqu'à 2 secondes, la durée 
des convulsions a augmenté et elle a oscillé entre 15 et 28 
secondes. Nous pouvons donc dire que la moelle épinière 
du lapin est beaucoup plus excitable par le courant alter- 
natif que la moelle des oiseaux ou des autres mammifères. 

Chez le chien, une excitation de courte durée ne 
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suffit pas pour provoquer des convulsions médullaires. 
Pour obtenir cet effet, il faut prolonger le contact pendant 
2 secondes au moins et employer une tension de 110 volts. 
Dans la majorité des cas, la durée des convulsions oscille 
alors entre IS et 20 secondes. Si on prolonge le contact 
pendant 4 ou 5 secondes, la durée des convulsions ne pa- 
raît pas augmenter au-delà d'une période de 20 secoiirles, 
qui constituerait ainsi la durée maxima des convulsions 
médullaires chez le chien. 



CHAPITRE V 

Résumé général des résultats. 

Nous avons cherché a résumer dans un latjleau les 
résultats exposés dans les chapitres précédents. Ce résumé 
est très difficile à cause de la grande variabilité des chiffres 
que nous avons trouvés et surtout à cause des conditions 
différentes de voltage et de durée de contact dans lesquelles 
nous nous sommes placé. Une grande quantité de résul- 
tats ne sont pas comparables et ne peuvent pas èlre expo- 
sés dans un tableau de récapitulation. 

Nous nous sommes limité à rapporter ici les va- 
leurs relatives à un certain nombre d'expériences dans 
lesquelles nous avons obtenu les crises convuSsives les 
plus caractéristiques et les plus prolongées. Nous avons 
négligé les résultats exceptionnels. Nous avons tenu compte 
seulement des résultats qui se sont répétés un certnir» nom- 
bre de fois et qu'il est par conséquent assez facile de repro- 
duire en se plaçant dans les conditions expérimentales que 
nous avons expliquées dans le cours de notre travail. 
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Les cliiiïres relatifs aux chats adultes et aux thaïs 
nouveaux'iit's, de môme que ceux relatifs aux chiens pri- 
vés des miaches corticales motrices, sont extraits du travail 
de M. Samaja. Cet auteur a démontré que le chat nouveau- 
né et le chien privé des couches corticales motrices ne 
présenlenl pns de convulsions cloniques, mais uniquement 
des convulsions toniques. 

TABLEAU IX 

Durée dfs convulsions cérébro-bulbaires et médullaires chez les tiifférentes 

espèces animales. 

Durée éîi [((iiviilMons cérébro-bulbaires Durée totale des llurfV ilfs 







t 


niques 


clooiques 


tooiques 


et cloniques 


erjùvylsioD^ yjt^duliaireii 


GreDouilUe. 




10 second. 


15 second . 


25 second . 


30 second , 


Poulet. 




10 


M 


10 


» 


20 


» 


10 » 


Pigenn. 




5 


i> 


10 


» 


15 


» 


9 >* 


Cobaye. 




8 


î> 


12 


» 


20 


» 


10 >^ 


Lapin. 




15 


f> 


10 


» 


25 


» 


20 » 


Chat ad aile. 




13 


>^ 


10 


» 


25 


» 


: 


Chai nouveau 


-né. 


16 


n 


— 




16 


)) 





Chien normal 




!» 


J* 


30 


)) 


50 


>► 


20 » 


Chien privé di 


ïs cou 


' 














eïies corticales 


molr 


.20 


Ji 


— 




20 


» 


^ 



Les chiffres exposés dans ce tableau démonlrenl d abord 
que, sauf chez \i\ grenouille, la crise convulsive tonico- 
clonique provoquée par Texcilation cérébro-bulbaire est 
toujours plus lon^^ue que la crise convulsive exclusive- 
ment médullaire. 

Chez le chien, la pliasc tonique produite par Texcitation 
cérébro*bulbaire, la crise convulsive provoquée par Texci- 
talion Isolée de la moelle lombaire, et la crise convulsive 
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tonique produite par l'excitation des centres nerveux anté- 
rieurs, lorsque les centres corticaux moteurs ont été en- 
levés, ont la même durée de 20 secondes environ. On a 
aussi une crise convulsive tonique de 20 secondes environ 
si on abolit la phase clonique par une électrisation forte et 
prolongée de la tête. La crise totale tonico-clonique pré- 
sente au contraire, une durée de 50 secondes environ. 
L'augmentation de 30 secondes est donc due exclusivement 
aux convulsions cloniques qui viennent ainsi s'additionner 
aux convulsions toniques sans diminuer leur durée. 

Chez le chat, la crise exclusivement tonique obtenue 
chez l'animal nouveau-né, a la même durée que la phase 
tonique produite chez l'adulte par l'électrisation de la tête. 
L'augmentation de 10 secondes est due exclusivement à \n 
phase clonique, qui ne fait pas diminuer la phase tonique. 

Chez le lapin, le cobaye et les oiseaux, il est plus diffi- 
cile d'établir quelle part revient aux convulsions toniques 
et aux convulsions cloniques dans la durée de la crise 
totale tonico-clonique, provoquée par l'électrisation de la 
tête. Toutefois, on constate souvent que les convulsions 
médullaires ont une durée plus grande que celle présen- 
tée par la phase tonique des convulsions des centres supé- 
rieurs. On peut donc dire que chez ces espèces animales, 
les convulsions cloniques empiètent sur les convulsions 
toniques et en font diminuer la durée. 

Chez la grenouille, les convulsions médullaires seraient 
un peu plus prolongées que celles qu'on obtient par lëlec- 
trisation de la tête. 

Nous pouvons nous représenter les rapports entre la 
phase tonique et la phase clonique de la manière suivante : 

Les centres cloniques agissent pendant un temps plus 
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long que les rentres loriH|ues. En outre, ils sonl excités 
par un volla^^e jnoins (Mevé el surtout moins pro!on;ré que 
les centres toiiiques, et enfin les centres doniques sont 
inhibés plus facilement que les centres lonif|ues. 

Si par conséquent on emploie un courant à faible voU 
la«re et de courte durt^e, on peut avoir dans quelques câs 
des eonvulsions exclusivemeni cloniques. En au^menlant 
[excitation, on aura d'abord la phase tonique qui, chez le 
chien et le chat, présentera le maximum de durée qu elle 
peut atteindre ; tandis que chez le lapin ou chez le cobaye 
sa rkirée peut ^tre un peu diminuée par Capparilion des 
convulsions cloniiines, Dès que la phase toincjue est ter- 
minée, snrviennerH les eonvulsions ejoniijues qui ajoutent 
ainsi leur durée h celle de la phase tonitjue. 

En augmentant encore le voilage et la durée du contact, 
la phase clonique peut être sup[*rimée, njais alors la durée 
totale des convulsions est moins longue (jue dans le cas où 
on avait la crise lonico-cioniciue complète. Dans ce dernier 
cas il ne s'agit donc pas, comme Tadmet M. Mioni, d'une 
superposition du tonisme au clonisme, mais nous avons 
simplement la suppression des convulsions cloniques par 
inhibition des centres qui les produisent. En elTet. s'il 
s^agîssail d'une superposition, la durée totale des convul- 
sions toniques obtenues par une forte excitation, devrait 
avoir la même longueur que la durée totale de la crise 
lonico-clonique, tandis (|u"elleesl plus courte, comme nous 
venons de le dire, 

La superposition du tonisme au clonisme n'a lieu que 
dans la première période d'une crise toriico-clonique pro- 
duite par une excitation de moyenne intensité des cejitres 
cérébro-bulbaires. Si on réussit à éviter le tonisme par une 
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éleclrisalion faible et de courle durée, on n'aura que des 
convulsions cloniques. 

Si nous comparons à présent la durée des convulsions 
chez les différentes espèces animales, nous voyons que le 
chien présente une crise convulsive tonico-clonique beau- 
coup plus prolongée que les autres espèces animales. Cette 
différence est due surtout à la grande durée de la phase 
clonique. C'est le pigeon qui présente la crise tonico-clo- 
nique la plus courte. 

Les autres espèces animales examinées n'offrent pas une 
grande différence quant à la durée de ces convulsions 
tonico-cloniques. 

Les convulsions médullaires sont les plus longues chez 
la grenouille. Quant aux vertébrés supérieurs, ce sont le 
chien et le lapin qui offrent les convulsions médullaires les 
plus prolongées. 
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CONCLUSIONS 

i. L'excilalion électrique des centres cérébro-bulbaires 
produit une crise convulsive tonico-clonique, qui varie beau- 
coup d'une expérience à raiitro, malgré Tidentilé des con- 
ditions expérimentales. 

Celte iriconslant*e dans les résultats s'observe d'abord 
dans la durée totale de la crise convulsive et elle devient 
encore plus ;^rande lorsqu'on examine les rapports exis- 
tants entre la durée de la phase tonique et la durée de l;i 
phase elonïfjne. 

Etant donné eette inconstance dans les résultats, on ne 
peut pas formuler des règles générales applicables à tous 
les cns, 

â, La durée totale moyenne et optima des convulsions 
Eonico-eloniques (excilntion cérébro-bulbaire) est de 15 
secondes environ ehez le pigeon ; elle oscille entre 20 et 
23 secondes eliez la grenouille, le poulet, le cobaye, le 
lapin, le chat; elle atteint 50 secondes chez le chien. 

3. La durée moyenne et ftptima des convulsions médul- 
laires (excitation de la région lombo-sabrée), est de 9 à 
10 secondes chez le pigeon, le poulet et le cobaye ; elle 
est de "iO serondes environ eliez le lapin et le chien, et 
elle peut atteindre une durée de 30 secondes chez la gre- 
nouille. 

4. Les convulsions exclusivement toniques n'atteignent 
jamais ta durée totale des coiivulsions tonico-cloniques. Ce 
sont donc les centres des convulsions cloniques qui pro- 
longent la durée totale de la crise convulsive. Si ces cen- 
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1res sont inhibés, la durée totale diminue. La suppression 
de la phase clonique n'est donc pas due à une superposi- 
tion des convulsions toniques au clonisme, mais à la ces- 
sation des convulsions cloniques par inhibition des centres 
qui les produisent. 

5. Gomme l'avait déjà démontré M. Samaja, les con- 
vulsions médullaires sont exclusivement toniques chez les 
mammifères ; elles sont tonico-cloniques chez la grenouille. 

D'après nos expériences, les convulsions médullaires sont 
aussi exclusivement toniques chez les oiseaux. 

6. Chez la plupart des espèces animales, il faut une ex- 
citation prolongée pour produire les convulsions médullai- 
res. Le lapin fait exception. Chez cet animal, la moelle 
lombaire donne des convulsions ioniques après une exci- 
tation de courte durée. 

7. Chez le poulet et le pigeon il faut une électrisalion 
assez prolongée des centres cérébro-bulbaires pour pro- 
duire une crise convulsive bien nette. Les centres nerveux 
du pigeon et du poulet présentent une grande résistance 
contre les effets délétères d'un fort courant alternatif. 



Ce travail a été fait sur les conseils et sous la 
direction de M, le Dr. F. Battelli. 
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Travail fait au Laboratoire de Physiologie de l'Université de Genève. 
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CHAPITRE I 



INTRODUCTION ET HISTORIQUE 



Ce travail ex[>érîmenlal a été fait dans le but de reclier- 
cher si l'adrénaline augmente ou diminue dans une eapsule 
surrénale a[ïrés avoir enlevé Taulre capsule. 

Si on pouvait d^^inonlrer une augmentation d'adrénaline 
dans la capsule resUuilr, nous serions autorisés à admettre 
une suppléance au point rie vue de la quantité d'adréna- 
line. En même temps, nous avons déterminé la quantité 
d'adrénaline contenue dans les capsules surrénales de 
cobaye et de lapin, ce qui, à notre connaissance, n'avait 
pas été fait avant nos recherches. 

La question de ta suppléance des capsules surrénales 
n'a été traitée Jusqu'à présent qu'au point de vue anato- 
mique. 

Stillin^* avait constaté qu'après l'ablation d'une capsule 
surrénale chez le lapin , l'autre capsule s'hyperlrophiait, 
mais seulement dans la substance corticale, tandis que la 
substance médullaire ne subissait aucun changement. Il 
trouve même un développement des capsules accessoires. 



1, STiLLiNd. — Noie sur rhypertrophie compensatrice des capsules 
surténtiieâ, Hfti*^ de médecine ^ i^HAS^ p. 459. 
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Simoiids* a confirmé les résultats do Stilli ng. Il trouve 
que rhypertropliic se manifeste 10 à i2 joui-s après reslir- 
pation de la première capsuJe, Chez le lapin, cette hyper- 
trophie peut atteindre de 20 ^/^ à 80 Vo ^^ *^hez le eochon 
d'Imiede 100 « o ^ 180 ^/^. Récemment, MareheLti^ a re-- 
pris l'étude de l'hypertrophie supplémentaire des capsules 
surrénales et, eomme les auteurs précédents, il constate 
une hyperlropliie dans la substance corticale, tandis que la 
substance médullaire n'offre point de changement. Kara- 
kascheff^ a observé chez Thomme un cas dans lequel la 
capsule gauche avait été flétruite par des lésions tubercu- 
leuses, La capsule droite présentait une hypertrophie com- 
pensatrice marquée qui avait eu lieu aux dépens de la 
substance corticale. La substance médullaire n'avait pas 
subi de changement. 

A côté de ces recherclies sur Thypertrophie compensa- 
trice, nous pouvons citer les expériences sur la greffe et 
la régénération des capsules surrénales. Poil*, dans ses 
études sur la greffe, dit que la substance médullaire était 
dans tous les cas perdue irrémédiabJement et remplacée 
par le tissu conjonctif au centre de Torgaiie, En 1904, 
PoU^ revient de nouveau sur cette question ; il n'a pas pu 



1. StMOîJDS. " Ueber konipeusatorisclie Hypertrophie der Kel>en- 
jiteren. Virchovs ArckiVy T. 133, p- 138. 

â. MAHCHem. — Beitrag zur Kenalnis der pathologi&chen Anatomie 
derNebeiiuieren. Archiv fUr pathoiogHcheri Anatomie, 1904^ VI 77, p. 334. 

3. Karakâscheff, — Beitrâjïe zur patholOBiiiCheïi ADatomie <ler 
NebejHiicren . BeitfUge znr patholoyistheu Anatomie. V. XXX VI p. iOl 
1ÎW4. 

4. PûLL, — Veranderung der Nehennicren bei Transplantation. -4 îtAîi? 
fiir fnikr. Anatomie 1901. T. L. XXXVi, p. 440. 

5. POLL. — Zur Leiire von der Nebennieren Transplantation, Archiv 
fiir Phyaiol. 1904, p. 384. 
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arriver à transplanter la substance médullaire ; il dit que 
les cellules médullaires perdent, 24 heures après Topéra- 
lion, leur propriété caractéristique de se colorer en hnin 
par le chrome. Cependant, une fois 3 semaines après lupé- 
ration,il a pu retrouver les cellules médullaires. 

M. et M"® Cristiani*, dans leurs expériences sur la greffe 
des capsules surrénales, arrivent aussi à des résultats né- 
gatifs quant à la greffe de la substance médullaire. Leurs 
recherches ont été faites chez les rats, chez lesquels ils 
ont transplanté dans la cavité abdominale soit des capsules 
entières, soit des petits morceaux de capsules. Ils ont 
trouvé que la substance corticale seule se régénère d une 
manière apparemment parfaite. La substance médulknire 
s'atrophie dans la règle complètement. Cependant dans les 
greffes fractionnées celle atrophie n'est pas toujours totale. 
On peut suivre pendant quelque temps quelques groupes 
de cellules de la substance médullaire. Mais en aucun cas 
les greffes pratiquées de celte manière ne permelîent la 
survie de ranimai s^il a subi la capsulectomie totale. 

Parodi^, dans ses expériences sur la greffe embryoniKiire 
des capsules surrénales, obtint des résultats analogues. 

Labzine^ étudia la régénération dans les capsules surré- 
nales. Après en avoir extirpé une partie, il constaln que 
seule la substance corticale se régénère. 

Toutes ces recherches arrivent donc à des résultais 



1. iM. et M"» Gristiani. — La greffe des capsules surrénales. Journal 
de physiologie, 1902^ p. 282. 

t. Parodi. — Deir innesto délia capsula surrénale fetale. Lo Speri- 
mentale, T. W. VHI, p. 47, 190i. 

3. Labzinb. — De la régénération des capsules surrénales. AnitiveJi 
des sciences biologiques de St-Pétershourg, T. XI, p. 249, 1905. 
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concordants. La substance médullaire ne présente pas d'hy- 
pertrophie et les essais de greffes ont jusqu'ici échoué. 

La substance médullaire ou paraganglionsurrénale cons- 
tituerait un tissu hautement différencié, incapable de pré- 
senter à rétat adulte de nouvelle multiplication cellulaire. 
Nous verrons que d'après le résultat de nos recherches ce 
tissu ganglionnaire parait aussi incapable d'accumuler une 
quantité d'adrénaline supérieure à celle qu'il contient nor- 
malement. 
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CHAPITRE II 



RECHERCHES PERSONNELLES 



Nos expériences ont été faites chez le chien, le lapin et 
le cobaye. Nous allons d'abord exposer les méthodes que 
nous avons enaployées pour doser l'adrénaline dniis les 
capsules surrénales. 

I I. Méthode de dosage de radrénaline. 

Pour doser l'adrénaline il existe jusqu'ici trois méthodes, 
deux colorimétriques et une physiologique. Gomme métijo- 
des colorimétriques, nous avons celle de M. Battelli* et 
celle de M. Abelous^. Or, par des recherches préliminaires, 
nous avons pu constater que ces méthodes peuvent être 
employées pour le dosage de l'adrénaline chez le chien, 
mais on ne peut les appliquer à Tétude de cette substance 
chez le lapin et le cobaye. 

En effet, l'extrait de capsule entière de lapin ou de ro- 



1. F. Battelli. — Dosage colori métrique de la substance aclive des 
capsules surrénales. Comptes-rendus de la Soc. de Bioloijk T. UV, 
1902, p. 571. 

2. M. Abelous. — Dosage colorimétrique par l'iode de radréii^Iine. 
Comptes-rendus de la Soc. de Biologie, T. LVII, 1905, p. 301. 
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baye riefioiine aucnue eoloralion appR^cîable ni avec le chlo- 
rure terriqiïc ni avec Tiode. Ce manque de réaction est 
peut-élre du à fa [irësence de substances qui gênent la 
réaction* Nous avons donc chez le lapin et le cobaye em- 
ployé la niéiliode pliysiolo^iqne. Nous exposerons en détail 
la mélbode telle que nous l'avons employée. 

Pour ie chien, nous avons employé la mélbode colori- 
mélrique de M, Ballelli, parce qu'elle est très simple et 
surtisainment exacte, surtout avec les quelques modiflca- 
tions qui lui ont èlé apportées par cet autour. Ces iiiodi' 
flcations n'ont pas encore été publiées. La mcthoile est 
basée sur la coloration verte que l'on obtient en traitant 
une solution de chlorure ferrique. 

Pour le dosage colorimélrique, on se sert d'une solution 
aqueuse de (^l^re, de densité 1090, correspondaïit à l^ Va 
environ de CI^Fc* Cette solution est employée dans la pro- 
portion d'une goutte pour chaque centimètre cube du liquide 
renfermant la substance active des caj^sules surrénales. Il 
est indispensable d'employer toujours la même quantité de 
Cl^Fe pour le même volume de la solution d'adrénaitne. 

Four doser la richesse en substance active d'un extrait 
aqueux de capsules, on en prend 2 cm^ et on y ajoute ra- 
pidement 2 gouttes de Cl^Fe de densité 1090. Si la colora- 
tion verte est tiien nette, on dilue la partie restante avec 
un égal volume d*eau. 

On continue ainsi jusqu'à ce que la teinte verte obtenue 
par addition de GlgFc soit très peu marquée et passagère. La 
dilution dans laquelle la solution de Gl3Fe produit une teinte 
verte persistant 2 à 3" est appelée la dilution limite. Un 
centimètre cube de liquide qui possède la dilution limite 
est appelé unité GIgFe. Un centigramme d'adrénaline pure 
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donne 400 à 450 unités CljFe. Un gramme présente 40,000 
à 45,000 unités ClaFe. 

Par exemple, 50 cm^ d'extrait surrénal donnent la solu- 
tion limite lorsqu'ils sont dilués à ^/^q. Ils contiennent donc 
10 X 50 = 500 unités = ^743,000 = gt. 011 d'adré- 
naline. 

Celte méthode facile et rapide permet de calculer la 
quantité de substance active renfermée dans les capsules 
surrénales d'un animal. Pour plus de sûreté, on fait bien 
de contrôler cette méthode par la méthode physiologique. 
C'est celte méthode colorimétrique que nous avons employée 
pour doser l'adrénaline chez le chien. Celle méthode pré- 
sente une exactitude assez considérable. Les écarts ne dé- 
passent guère le 5 pour cent. 

Nous avons déjà dit que pour le dosage de l'adrénaline 
des capsules surrénales de cobayes et de lapins celte mé- 
thode ne peut pas être utilisée. En effet, lorsqu'on ajoute 
une solution un peu concentrée de ClaFe à un extrait des 
capsules surrénales de cobaye et de lapin, la coloration 
verte ne se manifeste pas. Cette coloration est probablement 
masquée par des substances colorantes de ces animaux. 
Pour doser l'adrénaline des capsules surrénales de cobaye 
et de lapin, nous avons remplacé cette mélhode par la mé- 
thode physiologique. 

I II. Méthode physiologique. 

Cette méthode consiste à calculer la richesse de Textrait 
surrénal en substance active d'après les effets que cet 
extrait exerce sur la pression sanguine d'un animal. Elle 
présente il est vrai des inconvénients, elle est ^beaucoup 
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plus compliquée el donne des résultats moins si1rs que la 
méthode colorimélriqne, car lous les lapins sur lesquels 
on éUulie Taotion de Tad rénal j ne ne réas^issenl pas toujours 
de la même façon. Toutefois, celte méthode présente Favan- 
lafi^e de pouvoir être appliquée dans te cas où la méthode 
colorimétriquc est impossible. Ainsi, comme Ta démontré 
M. BaUelli^ Pextraîl aqueux de la capsule surrénale, pré- 
paré plusieurs [leures après la mort de l'animal, penl en 
partie ou totalement la propriété d'être coloré en vert par 
le chlorure ferrique. Par conlre. cet extrait j^arde intacte 
son antion sur la pression, l^ar conséquent la méthode phy- 
siologique peut être appliquée dans le cas où il s'a^nt de 
déterminer la quantité d'adrénaline existant dans les cap- 
sules d'individus morts depuis plusieurs heures, 

La technique de cette méthode est la suiv<jnle. Le lapin 
est préparé pour prcjidre la pression artérielle. On intro- 
duit une canule dans la earolide et une autre dans la jugu- 
, taire, La pression est enregistrée à l'aide du kymographe 
de Ludwig. On paralyse le nerf va^ue par Tinjeclion dans 
la jugulaire de 2 cm^ d'atropine à 1 "/^ï. Cette injection 
d'atropine a pour but de rendre les tracés plus comparables. 
Comme on sait, l'adrénaline injectée à petites doses, pro- 
duit un ralentissement du rythme cardiaque par excitation 
du centre du nerf pneumogastrique. Si les nerfs vagues 
sont intacts, ce ralentissement du pouls vient compliquer 
le tracé. Après avoir ainsi paralysé les nerl's pneumogas- 
triques, on injecte 2 cm^ d'une solution d'adrénaline â 
^/i-m^m\^ Ou alterïd trois minutes et on injecte de nouveau 



1. F. Battklli. — Quwntïté d adrénaline existant dans les capsules 
surrénales do l'homme. Cnmptes-rntduii tii^ la So^. d^ Biologie, T. UV, 
p. \mu 
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une solution à ^ i-inmiooo- Après trois minutes, on fait une 
nouvelle injeelion dp 2 cm' d'une solution d'adrénaline à 
*/73o (luî- Finalement au bout de trois minutes on fait une 
dernière injection ri adrénaline à la concentration de Vsooooo- 

On a ainsi quatre tracés successifs de la pression arté- 
rielle, La solution d adrénaline étant toujours plus concen- 
trée, la pression rievient de plus en plus élevée à chaque 
nouvelle injection et met un temps toujours plus long pour 
revenir à la normale. 

Je rapporte ici (fl^. 1) un tracé type obtenu par ces injec- 
tions des solutions d adrénaline de plus en plus concentrées. 




Fig. L Domge physiologiqm de l'adrénaline. 
Lapin îOOO gr. Pression caniLidienne. Injection dans la jugulaire (Réduction à */«)• 

A. Injection â cm* d'adrénaline à */i.»o-ooo- 

B, iDjection i etn' d'aiirènaline à '/i.ooo-ooo* 
€■ InjecUan 3 cm" rf'ailn nalioe ^ Vybo-ooo- 
D. Injection 2 cm' d'atlr+'naline à '/.sooooo- 
T. Temps en seconde^. 

"" Miym^nU de rinjection. 
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Les tractas de la pression arlérioUe, obtenus par ces 
quatre injections successives d'ivlrénaline, serviront eoinnie 
[ïoiiil de comparaison pour le dosHy:e de l'adrénaline con- 
tenue dans les capsules surrénales qu'on doit examiner. 

On attend cinq minutes après l'injection de la solution 
d'adrénaline h * m) m) et on commence ensuite i\ injecter 
toutes les trois minutes â cm'* d'une solution de plus en plus 
concentrée d'extrait de capsules surrénales. On continue 
ainsi jusqu'au moment où les effets sur la pression sont 
analogues i\ ceux obtenus avec une des quatre injections 
faites en employant les solutions titrées d'adrénaline. A ce 
moment, on fail alternativement <teux ou trois injections de 
2 cnv^ de la solution de l'extrait et de la solution corres- 
pondante d'adrénaline, pour voir si réellement elles pro- 
duisent le jiiême résultat sur In pression, ce qui est géné- 
ralement (e cas. Suivant que la courbe obtenue par 
rinjection de l'extrait correspond à la courbe donnée par 
l'adrénaline à ^/|.2S(mikî à f j-oqu oau, etc. on en déduira Ja 
quantité d adrénaline contenue dans la capsule surrénale 
examinée. 

Exemple: L'injection de !2 cm^* d'un extrait fait avec 
100 cni^ d'eau produit le même effet sur la pression que 
l'injection de 2 cm^ d'adrénaline à * i-j^ioïKNi- Par consé* 
quent, 1 cnr* de cet extrait i^ontient ^r, 1)00001 d'adré- 
naline et la capsule examinée contiendra : 

gr, 0[)0001 X 100= -r, 0001 d'adrénaline. 

En se servant de cette méthode, on ne peut guère obte- 
nir une grande exactitude. Toute tbis on ne commet pas 
d'erreurs supérieures à âU ^/|,. 

Pour compléter les indications concernant la méthode 



Digitized by 



Google 



— 15 — 

physiologique, nous indiquerons la manière de préparer les 
solutions types d'adrénaline et les extraits de capsules sur- 
rénales. Pour avoir les solutions d'adrénaline, il est préfé- 
rable de partir de Tadrénaline pure, préparée à l'état de 
poudre*. On dissout gr. 01 de cette poudre dans 10 cm^ 
d'une solution d'acide acétique à 1 ^\,o- ^*^^^^ solution se 
conserve inaltérée pendant plusieurs jours. Lorsqu'on veut 
pratiquer l'injection chez le lapin, on dissout ^j cm^ de 
cette solution dans la quantité d'eau voulue. La dilution 
doit être faite au moment même de l'injection, parce que 
l'adrénaline très diluée s'altère rapidement à l'air. C'est de 
cette manière que nous avons procédé dans toutes nos 
expériences. Si on ne dispose pas d'une préparation d'adré- 
naline pure, on aura recours à une capsule surrénale de 
cheval ou de bœuf. On sépare la substance, on la broie, 
on en fait un extrait aqueux à ^/lo et on y dose l'adréna- 
line au moyen de la méthode colorimétrique au chlorure 
ferrique. On prépare ainsi une solution <l'adrénaline à * io»ooo 
qu'on diluera dans la quantité d'eau nécessaire, au mo- 
ment même de l'injection. 

Pour préparer l'extrait dune capsule surrénale de lapin 
ou de cobaye, on broie la capsule entière avec un peu de 
sable et on ajoute 10 cm^ d'une solution d'acide acétique 
à 1 Voo- On laisse en contact pendant une heure ou deux 
en agitant de temps en temps et on filtre. On dilue ensuite 
1 cm^ du filtrat dans la quantité d'eau nécessaire au mo- 
ment même de Tinjection. On injecte ainsi la 50®, la 100® 
partie, etc. de toute la capsule. 



1. Battelli. — PréparatioQ de la substance active de capsules sur- 
rénales. Comptes-rendus de la Soc. de Biologie. T. 54, p. 608, 1902. 
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Nous devons finalement Caire reiTian|uer que ausssi bien 
dans la inélliode colorimt^trique que dans la niéUiode phy- 
siologique que nous avons emfïloyées, les ehilTres expri- 
ment la quantité d'adrénaiiiie eonsidérée sous forme de 
base et non sous Torme d'un tle ses sels. 
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CHAPITRE ni 

Dosage de Tadrénaline dans les capsules 
surrénales de cobaye. 



Comme nous l'avons déjà dit, le dosage de l'adrénaline 
chez le cobaye a été fait au moyen de la méthode physio- 
logique. Dans le plus grand nombre des expériences nous 
avons dosé séparément l'adrénaline dans la capsule gauche 
et dans la capsule droite. xNous ne répétons pas ici les 
détails de la méthode que nous avons déjà exposée. Toute- 
fois nous devons faire une remarque. 

Nous avons déjà dit que l'extrait d'une capsule surrénale 
était fait en ajoutant 10 cm^ d'eau acidulée à la bouillie de 
la capsule. On filtrait. Le filtrat était dilué avec la quan- 
tité voulue d'eau de manière à avoir un liquide dont 
2 cm3 représentaient la oO^, la 100® partie, etc. de l'adré- 
naline contenue dans toute la capsule. 

Pour abréger, au lieu de dire qu'on injectait 2 cm^ de 
la 100^ partie de la capsule, nous avons écrit dans le texte 
des expériences qu'on injectait 2 cm^ à Vioo» ^ V50' ^^^* 
Pour éviter tout malentendu, je tiens à répéter que ces 
chiffres ^/^œ» ^/so- ^tc, ne signifient pas que la capsule a 
été traitée avec 100 fois son volume d'eau, mais qu'on a 
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ajouté à la capsule 100 cm*^ d'eau, de manière qu'en pre- 
nant 2 cm^ on aurait injecté la 50^ partie de l'adrénaline 
contenue dans toute la capsule. 

Exp. I. Cobaye de 290 gr. tué par asphyxie. La capsule 
droite pèse gr. 27. La capsule gauche pèse gr. 13. 
Injections chez un lapin de 1600 gr. 

Heure de Substance 
l'injection. injectée. 

5 h . Atropine : 2 cm^ à 1 Vq^. 

5 h. 5' Adrénaline : 2 cm^ à ^/î^ooo-oao 

5 h. 9' Adrénaline : 2 cra^ à */i,ooo'ooo 

5 h. 12' Adrénaline : 2 cm^ à Vsoo^ooo 

5 h. 13' Extrait de la caps, gauche : 2 cm^ à Vioo 1^?* 

3 h. 18' Extrait de la caps, gauche : 2 cm^à ^/^^ 10,4 

3 h. 20' Extrait de la caps, gauche : 2 cm^ à ^/^^ 

5 h. 23' Extrait de la caps, droite : 2 cm^ à */|qo 

3 h. 28' Extrait de la caps, droite : 2 cm^ à h^ 

3 h. 31' Extrait de la caps, droite : 2 cm^ à Vas 

3 h. 33' Extrait de la caps, droite : 2 cm^ à ^/\^ 

Les résultats de cette expérience ont donc été les suivants: 

Capsule gauche : 2 cm^ d'extrait à Vas ^^^ ^Si comme 
i cm^ à Vsoo'ooo d'adrénaline. 

Elle contient gr. 00003 d'adrénaline. 

Capsule droite : 2 cm^ d'extrait à Vis ^^^ ^S^ comme 
2 cm^ à Vsoo'ooo d'adrénaline. 

Elle contient gr. 00003 d'adrénaline. 

Les deux capsules ensemble renfermaient gr. 00008 
d'adrénaline . 

Les deux capsules ensemble ne renfermaient pas la même 
quantité d'adrénaline. 
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Ce cobaye renfermait gr. 275 d'adrénaline par 1000 
kilog. d'animal. 

Exp. II. Cobaye 700 gr., tué par asphyxie. La capsule 
droite pèse gr. 38. La capsule gauche pèse gr. 35. 
Injection chez un lapin de 2100 gr. 

Heure de SobsUoce 

rinjeclioB. injectée. 

4 h. 10' Atropine : 2 cm^ à 1 « o^. 

4 h. 12' Adrénaline : 2 cm' à */t,ooo'Ooo 

4 h. 15' Adrénaline : 2 cm' à Vi»ooo»ooo 

4 h. 20' Adrénaline : 2 cm' à V 5oo»ooo 

4 h. 23' Extrait de la caps, gauche : 2 cm' à Vioo *^»* 

4 h. 25' Extrait de la caps, gauche : 2 cm' à Vso 

4 h. 33' Extrait de la caps, droite : 2 cm' à Wqq 9,9 

4 h. 35' Extrait de la caps, droite : 2 cm' à V'75 

Les résultats de cette expérience ont donc été les sui- 
vants : 

Capsule gauche : 2 cm' d'extrait à V 100 ^^^ ^8* comme 
2 cm' à */i,ooo'ooo d'adrénaline. 

Elle contient gr. 0001 d'adrénaline. 

Capsule droite : 2 cm' d'extrait à Vioo ^"^ ^©^ comme 
2 cm' à ^/loo'ooo d'adrénaline. 

Elle contient gr. 0001 d'adrénaline. 

Les deux capsules ensemble renfermaient gr. 0002 
d'adrénaline. 

Les deux capsules renferment la même quantité d'adré- 
naline. 

Ce cobaye renfermait gr. 285 d'adrénaline par 1000 
kilog. d'animal. 
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Exp. III. Cobaye 700 gr., tué par asphyxie- Lis capsule 
gauche pèse gr. 26. La capsule droite pèse gr. 30. 
Injection chez un lapin de 2000 gr. 

Heure de Sobstance 
l'injectioD. injectée. 

10 h. 50' Atropine 2 cm^ à 1 Voo- 

10 h. 52' Adrénaline : 2 cm^ à Va^^oo^ooo 

10 h. 55' Adrénaline : 2 cm^ à Voooo'ooo 

10 h. 58' Extrait de la cap. droite : 2 cmH V«5o 

11 h. r Extrait de la cap. droite : 2 cm^ à V loo 
H h. 4' Extrait de la cap. gauche : 2 cra^ à V250 
1 1 h. 7' Extrait de la cap. gauche : 2 cm^ à Vioo 
Il h. 9' Extrait de la cap. gauche : 2 cm^ à V75 
11 h. 13' Adrénaline : 2 cm^ à Vi»ooo'Ooo 

Les résultats de cette expérience ont donc été les suivants : 

Capsule gauche : 2 cm^ d'extrait à V75 ^^^^ ^ë1 comme 
2 cm^ à */i,ooo»ooo d'adrénaline. 

Cette capsule contenait gr. 000075 dadrénaline. 

Capsule droite : 2 cm^ d'extrait à */i(H) ^^^ ^S" comme 
2 cm^ à Vi»ooo»ooo d'adrénaline. 

Cette capsule contenait gr. 0001 d'adrénaline. 

Les deux capsules ensemble renfermaient gr, 000175 
d'adrénaline. 

Les deux capsules ne renfermaient pas la même quan- 
tité d'adrénaline. 

Ce cobaye renfermait gr. 25 d'adrénaline par 1000 kilog. 
d'animal. 

Nous rapportons dans la figure n« 2 les tracés obtenus 
dans cette expérience. 
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I. i ' 
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Fig. Il, Dosage phjfsiologiqHe de V adrénaline chez le cobaye. Exp. III. 

Lapin iO(>o ^r. Prtiï^iou carotidienne. Injeciien dans la jugulaire. (Réduction à */x). 
Â. ïnjection t cm> d'adrénaline à Viooo-ooo- 

B. Injection â cm^ d'extriiit de la capsule gauche à Vis- 

C. Injection i cm* d'extrait de la capsule droite à */ioo- 
T. Temps en secondes. 

'" Momerils de i'injection. 

Exp. IV. Cobaye 360 gr., tué par asphyxie. La capsule 
droite pèse gi', H, La capsule gauche pèse gr. H. 
Injection chez un lapin de 2,200 gr. 

hm df Subst^Dre 

i'injtction, JDJcctéf. 

10 h. a5' Atropine : 2 cm^ à 1 ^ ^. 

10 h. 38' Adrénaline : 2 cm-* à Va'ooo'ooo 

10 h. 41' Adrénaline : 2 cm'* à Vi»ooo'00o 

10 h. 4.j' Exlraitdelacap. gauche: 2 cm^ à V^oo *0,3 

10 h. 48' Extrait de la cap. gauche : 2 craH Vso 10,3 

10 h. 50' Extrait de la rap. gauche : 2 cmH */« *0,5 

10 h. 53' Extrait de la cap. droite : 2 cm^ à Vioo 10,6 

10 h, m' Extrait de la cap, droite : 2 craH \/^^ 10 

10 Ji. 39' Extrait de la oap. droite : 2 cm^ à Vas 10,4 

11 h. 2' Extrait de la cap. droite : 2 cm^ à ^/^ 10,4 
\\ h. 5' Adrénaline : 2 cm^ à Vi>ooo'Ooo 10,4 
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Les résultats de cette expérience ont dont* été les sui- 
vants : 

Capsule gauche : 2 cm^ d'extrait à V25 ont agi comme 
2 cm^ à */i.ooo,ooo d'adrénaline. 

Cette capsule contenait gr. 000025 d'adrénaline. 

Capsule droite : 2 cm^ d'extrait à */jo ont agi comme 
2 cm^ à Vi>ooo>ooo d'adrénaline. 

Cette capsule contenait gr. 00002 d'adrénaline. 

Les deux capsules ensemble renfermaient gr. OOOOio 
d'adrénaline. 

Les deux capsules ne renferment donc j^as la même 
quantité d'adrénaline. 

Ce cobaye renfermait gr. 125 d'adrénaline par KXH) 
kilog. d'animal. 

Exp. V. Cobaye de 500 gr., tué par asphyxie. La capsule 
droite pèse gr. 35. La capsule gauche pèse gr. 28, 
Injection chez un lapin de 2000 gr. 

Heure de SubstaDce ' 
rinjection. injectée. 

10 h. 20' Atropine : 2 cm^ à 1 Voc- 

10 h. 23' Adrénaline : 2 cm^ à Va'ooo'ooo 

10 h. 25' Adrénaline : 2 cm^ à Vi,ooo'Ooo 

10 h. 28' Extrait de la cap. gauche : 2 cm^ à ^/^^ 10,2 

10 h. 31' Extrait de la cap. gauche : 2 cm^ à */|oq 

10 h. 34' Extrait de la cap. gauche : 2 cm^ à V75 

10 h. 37' Extrait de la cap. gauche : 2 cm^ à V50 

10 h. 40' Extrait de la cap. droite : 2 cm^ à */joq 

10 h. 43' Extrait de la cap. droite : 2 cm^ à 4/75 

10 h. 46' Adrénaline : 2 cm^ à Vi»ooo»ooo 
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Les résultats de cette expérience ont donc été les sui- 
vants : 

Capsule gauche : 2 cm^ d'extrait à * ^ ont agi comme 
2 cm^ à * i^oooîooo d'adrénaline. 

Elle contient gr. 00003 d'adrénaline. 

Capsule droite : 2 cm^ d'extrait à * ^75 ont agi comme 
2 cm^ à */4,ooo»ooo d'adrénaline. 

Elle contient gr. 000075 d'adrénaline. 

Les deux capsules ensemble renfermaient gr. 000123 
d'adrénaline. 

Les deux capsules ne renferment donc pas la même 
quantité d^adrénaline. 

Ce cobaye renfermait gr. 250 d'adrénaline pour 1000 
kilogr. d'animal. 

Exp. VL Cobaye de 700 gr., tué par saignée. Les deux 
capsules pèsent gr. 29. 
Injections chez un lapin de 2000 gr. 



Heure de 
l'injectiôB. 

10 h. 10' 

10 h. 13' 

1011.16' 

10 h. 20' 

10 h. 23' 

10 h. 26' 

10 h. 29' 

10 h. 31' 

10 h. 35' 



SabstaDce 

injectée. 

Atropine : 2 cm^ à 1 ^oo 
Adrénaline : 2 cm^ à Vsoq.ooo 
Adrénaline : 2 cm^ à */ :5o»ooo 



2 cm^ à * 



l'OOOîOOO 



Maxiina 
d'élévation. 



Dorée 
d'élévation. 



8,5 jusqu'à 11,5 



8,5 
8,5 
8,3 



Adrénaline 

Adrénaline : 2 cm^ à Vi.îso.ooo 

Extrait de deux capsules : 2 cm^ à ^/^qq 8,5 

Extrait de deux capsules ; 2 cm^ à V200 ^'^ 

Extrait de deux capsules : 2 cm^ à */ioo 8,3 

Extrait de deux capsules : 2 cm^ à V75 8,3 



10,5 
10 
9,5 
10 
10,3 
10,5 
11 
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13" 
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30" 
33" 
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Les résultats de celte expérience ont été les suivants : 

Les deux capsules ensemble renferment gr. 000133 
d'adrénaline. 

Ce cobaye renfermait gr. 19 d'adrénaline pour 1000 
kilogr. d'animal. 

Nous réunissons dans le tableau I les valeurs que nous 
avons trouvées pour la quantité d'adrénaline existant dans 
les capsules surrénales de cobaye. 



TABLEAU I 

Quantité d'adrénaline existant dans les capsules surré- 
nales de cobaye : 



QUANTITÉ D'ADRÉNALINE 



Exp. Poidsde ranimai. Capsule gaiiclie. 

I. 290 gr. gr. 00005 

IL 700 gr. gr. OWl 

lU. 700 gr. gr. 000075 

IV. 360 gr. gr. 000025 

V. 500 gr. gr. 00005 

VI. 700 gr. — 
Moyennes : gr. 00006 9 gr, 000065 gr. 000126 



Capsile droite. Total des deux eapsules. Par 
gr. 00003 gr. 00008 
gr. 0001 gr. 0002 
gr. 0001 gr. 000175 
gr. 00002 gr. 000045 
gr. 000075 gr. 000125 
gr. 000133 



1000 k. d'aiiial. 

gr. 275 

gr. 285 

gr. 2o0 

gr. 125 

gr. 230 

gr. 190 

gr. 229 



En examinant les résultats exposés dans ce tableau nous 
constatons d'abord que les deux capsules n'ont pas toujours 
la même quantité d'adrénaline. Tantôt c'est la gauche (exp. 
I et IV) qui en renferme davantage et tantôt c'est la droite 
(exp. III et V). Toutefois le plus souvent les écarts ne 
sont pas très considérables. 

Si nous considérons la quantité d'adrénaline par rapport 
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au poids (Je l'aDimal, nous pouvons constater que le cobaye 
renferme beaucoup plus d'adrénaline que les autres ani- 
maux. Nous reviendrons sur ce point plus loin. 

En outre, nous voyons qu'il n*exisle pas une proportion- 
nalité constante entre le poids de l'animal et la quantité 
d'adrénaline, mais nos expériences ne sont pas assez nom- 
breuses pour pouvoir tirer des conclusions ayant une cer- 
taine généralité. 
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CHAPITRE IV 



I Dosage de radrénaline dans les capsules 

I' surrénales de lapin. 



|\ De même que chez le cobaye nous avons dosé l'adréna- 

ï line dans les deux capsules séparément. Le dosage a été 

fait au moyen de la méthode physiologique. 
l: Nous devons répéter ici la même remarque que nous 

avons faite à propos du dosage de l'adrénaline chez le co- 
J baye. Les chiffres se rapportant à la dilution de l'extrait 

i capsulaire ne signifiant pas que la capsule a été traitée 

avec 100, 50, etc., son volume d'eau, mais qu'on a ajouté 

à la capsule 100 ou 50 cm^ d'eau. 

Exp. VIL Lapin de 2000 gr., tué par asphyxie. La cap- 
sule droite pèse gr. 11. La capsule gauche gr. 10. 
Injections chez un lapin de 2100 gr. 

Heure de Substance Maxima Durée 

i'iDJectioD. iojectée. d'élévatioD. d'élêYatior. 

10 h. 3' Atropine : 2 cm^ à 1 Voo 

10 h. 10' Adrénaline : 2 cm^ à V2.000-.000 10,4 jusqu'à 11,4 30" 

10 h. 13' Adrénaline : 2 cm^ à */i,ooo,ooo 10,6 » 12,8 35" 

10 h. 15' Extrait de la cap. droite : 2 cm^ à V250 10,5 » 1 1,9 SS" 

10 h. 18' Extrait de la cap. droite : 2 cm^ à Vioo 10,8 » 12,4 60" 

lOh. 21' Extrait de la cap. gauche: acm^àVaso 10,7 » 11,7 4i" 

lOh.24' Extraitdelacap.gauche: 2cm3àViûo *0,7 » 12,4 40" 
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Les résultais de cette expérienre ont donc été les sui- 
vants : 

Capsule gauche : 2 cm^ d'extrait à */ioo ont agi comme 
2 cm^ à */4,ooo,ooo d'adrénaline. 

Cette capsule contenait gr. 0001 d'adrénaline. 

Capsule droite : 2 cm^ d'extrait à */4oo ont agi comme 
2 cm^ à */ ,4,ooo»ooo d'adrénaline. 

Cette capsule contenait gr. 0001 d'adrénaline. 

Les deux capsules ensemble renfermaient gr. 0002 
d'adrénaline. 

Les deux capsules renferment la même quantité d'adré- 
naline. 

Ce lapin renfermait gr. 10 d'adrénaline par 1,000 
kilog. d'animal. 

Exp. Vin. Lapin 2100 gr., tué par asphyxie. La capsule 
droite pèse gr. 12. La capsule gauche pèse gr. 10. 
Injections chez un lapin de 1 400 gr. 

Heure de Siibstanee Maxiioa Durée 

riojection. iDJectée. d'clévalioB. deléîatioD. 

5 h. 19' Atropine : 2 cm^ à */iooo 

5 h. 21' Adrénaline : 2 cm^ */4,ooaooo 1^ jusqu'à 11,9 30" 

5 h. 23' Extrait de la cap. gauche : 2 cm^à Vioo 9,8 » 11,4 30" 

5 h. 25' Extrait de la cap. droite : 2 cm^ à Vioo 

5 h. 28' Extrait de la cap. gauche : 2 cm^ à ^/^ 

5 h. 30' Extrait de la cap. droite : 2 cm^ à V go 

3 h. 32' Adrénaline : 2 cm^ à * i-oco ooo 

Les résultats de cette expérience ont donc été les sui- 
vants : 

Capsule gauche : 2 cra^ d'extrait à */go ont agi comme 
2 cm^ à */i.ooo»ooo<l'â<lrénaline. 
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Cette capsule contenait gî\ 00005 d'^rfrénatine, 
Capmle droite : i cnr* <i 'extrait à V/g^j ont agi comme 

2 cm'* à * i,ooo'iiuo*^'^*l^*^'^^'i'*^- 

Cetle capsule contenait gî\ 00005 d'adrénaline. 

Les deux capsules ensemble ^r, 0001, 

Les deux capsules rentennent ta même quantité d'adré- 
naline. 

Ce lapin renfermait gr. 03 d'adrénaline par 1000 kiL 
d'animal. 

Ex p. l\. Lapin â200 gr,, lue par asphyxie, La capsule 
droite pèse gr. 12, La capsule gauche pèse gr, 10. 
Injections chez un lapin de 2000 g\\ 

l'injertiDn. injeflt^, ilélévalioD. deléîatiûi. 

10 h, 7' Airopîne ; 2 cm-^ à 1 ^ \^^ 

10 il. 9' Adrénaline : 2 cm=* à Va^ooo^oo» *^r5 jusqu'à 10,1 6'' 

10 h. 12' Adrénaline : 2 cm^ à ^/t^m}^im 9.2 » 10,6 50" 

10 II 14' Extrait de la cap. droite : 2 cmH *, ton 9^^ '^ ^(M S^' 

10 h. 17' Extrait rie la cap. droite : 2 cm^^ à ^/j^ 9,3 » 10,5 18" 

10 11, 2r Extrait de la cap. droite : 2 cm^ à V^ 9^'* '> 10*8 40'' 

10 II. 25' Extrait de la cap. gauche : 2 cnr* a ^/^ 9 ^ 9,6 5" 

10 II 27' Extrait de la cap. gauche : 2 cut^ à Vsa 8,8 » 10,3 40" 

10 h. aO' Extrait de la cap. gauche : 2 cni^ à \/^ 9 w 12,3 32" 

10 h, 40' Adrénaline : 2 cm^ à */V(k»'Ooo 8,5 >^ 10,2 30" 

Les résultais de cette expérience ont donc été les sui- 
vants : 

Capsule gauche : 2 cjii^ d'extrait à ^/^ ont agi comme 
2 cm-* à ^''i-floo-ooo d'adrénaline. 

Cette capsule contenait gr. 00005 d'adrénaline. 
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Capsule droite : 2 cm^ d'extrait à */go ont agi comme 
2 cm^ H Vi,ono>ooo d'adrénaline. 

Cetlo capsule contenait gr. OOOOS d'adrénaline. 

Les capsules ensemble renfermaient gr. 0001 d'adré- 
naline. 

Les deux capsules renferment la même quantité d'adré- 
naline. 

Ce lapin renfermait gr. 05 d'adrénaline par 1000 kil. 
d'animal. 

Kxp. X. Lapin 21 gr.. tué par asphyxie. Capsule droite 
pèse gr. 12. Capsule gauche pèse gr. 10. 
Injections chez un lapin de 2100 gr. 

Himt tk SubstiDc^ Maiima Durée 

[iDjPclHiij. injft^têe. d'élévation. d'élévation. 

10 II ay Atropine : 2 cm^ à 1 Voo 

10 lu 22' Adrénaline : 2 cm^ à V4,ooa.ooo 10>2 jusqu'à 11,7 15" 

\{\ h. irr Extndldelacap. gauche : 2 cmH Vioo 10.5 » 11,6 12" 

10 II 2(V Extrait de la cap. droite : 2 cmH Vioo 10,5 » 11,5 iO" 

10 h. 2;i' Extrait delà cap. gauche : 2 cm^ à V75 10,2 » 11,8 60" 

10 II 28' Extrait de la cap. droite : 2 cm^ à «/ts 10,2 » 11,7 12" 

10 h, :iO' Adrénaline : 2 cm^ à */i,ooorooo 10,4 » 11,9 30" 

Les résultats de celte expérience ont donc été les sui- 
vants : 

Capsule gauche : 2 cm^ d'extrait à V75 ont agi comme 
2 cm^ à *A,ooo,aoo d'adrénaline. 

Celte capsule contenait gr. 000075 d'adrénaline. 

Capsule droite : 2 cm^ d'extrait à V75 ont agi comme 
2 cm^ à Visooorooo d'adrénaline. 
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Celte capsule contenait gr. 000073 d'adrénaline. 

Les deux capsules ensemble renfermaient i) gv, 00013 
d'adrénaline. 

Les deux capsules ensemble renferment la même quan- 
tité d'adrénaline. 

Ce lapin renfermait gr. 071 d'adrénaline par 1000 
kilog. d'animal. 

Exp. XL Lapin 2200 gr., tué par asphyxie. Capsule 
droite pèse gr. IS. Capsule gauche pèse gr, 12* 
Injections chez un lapin de 2000 gr. 

Heure de Substance Mavîraa Dum 

rifljection. injectée. delAaliiiB, d'iilmiion. 

10 h. 21' Atropine : 2 cm^ à 1 o o^ 

10 h. 24' Adrénaline : 2 cm^ à Vi>ooorooo 9^"' jusqu*ii 11,7 40'^ 

10 h. 27' Extrait de la cap. gauche : 2 cm^ à V 400 9.^ » 1* -7 43" 

10 h. 30' Extrait de la cap. droite : 2 cmH Vioo 9^4 » ^ * i** 3^" 

10 h. 33' Adrénaline : 2 cm^ à Virooo^ooo 9,3 » 11,4 55" 

Les résultats de cette expérience ont donc été les sui- 
vanls : 

Capsule gauche : 2 cm^ d'extrait à Vioo ^^^ ^o* comme 
2 cm^ à * 1,000^000 d'adrénaline. 

Celte capsule contenait gr. 0001 d'adrénalina^ 

Capsule droite : 2 cm^ d'extrait à */|oo ont agi comme 
2 cm^ à Viîoooîooo d'adrénaline. 

Celle capsule contenait gr. 0001 d'adrénaline. 

Les deux capsules ensemble renfermaient ^^r. 0002 
d'adrénaline. 

Les deux capsules renferment la même quantité d'adré- 
naline. 
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Ce lapin renfermait gr. 091 d'adrénaline par 1000 
kilogr. d'animal. 

Noos rapportons dans la flg. III les tracés obtenus dans 
cette expérience. 







(Ti > r ■ I 



I, 1,1. 1 I 1 i I I 1 I t I I I I ! T 



Fig .111. Dosage physiologique de VadrénaUne chez le lapin. 

(Exp. XI). 

Lapin âOiX) gr. Pression carotidienue. Injection dans la jugulaire. (Réduction à Vi) 
A. Injection 2 cm» d'adrénaline à Viooo-ow- 
R Injection 2 cm» d'extrait de la capsule droite à Vioo- 
G. Injection 2 cm» d'extrait de la capsule gauche à Vioo- 
T. Temps en secondes. 
"* Moments de l'injection. 

Nous réunissons dans le tableau II les chiffres trouvés 
dans les expériences que nous venons d'exposer et ceux 
qui seront exposés dans le chapitre V à propos de la sup- 
pléance des capsules surrénales chez le lapin. 
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TABLEAU II 

Quanlilé d 'adrénaline dans les capsules surrénales de 
lapin : 

QUANTITÉ D'ADHÉNALINE 



Pnid^ lit riiiiil. Cipsgle gxurk 



d(HKI gr. 
2UK) gr. 

1400 gr. 
11)(K) ^r. 
Moyennes 



gr. 0001 
gr. 0000:i 
gr. 0O0O5 
gr. 00007i> 
gr. 0001 
gr. 0001 
fl gr. 0O0O7."i 
gr. 000078 



Capsule droiti: 

gr. 0001 
gr. 00005 
gr. 00003 
gr. 000075 
gr. 0001 
Ogr. 0001 
gr. 000073 
gr. 000078 



gr. 0002 
gr. 0001 
gr. 0001 
gr. 00015 
gr. 0002 
gr. 0002 
gr. 000 lo 
Ogr. 000136 



l>irll)(HI%. 
d'iitiiiial. 

gr. 10 

gr. 05 

gr. 05 

gr. 071 

gr. 091 

gr. li 

gr. 079 

gr. 083 



Les résultais rapportés dans ce tableau démontrent 
d'abord que chez le lapin les deux capsules surrénales ren- 
ferment la m^mc quantité d'adrénaline. Touterois, il faut 
remarquer que ces valeurs ne sont qu'approximatives parce 
que la méltiode physiologique n'est pas sufOsaminent 
exacte. La quantité d'adrénaline considérée ;)u point de 
vue de son rapport avec le poids de ranima] présente des 
écarts assez considérables, pouvant aller de un à trois en- 
viron. 

Quant à la moyenne (0 gr. 083 par 1000 kg. d'animal) 
nous verrons qu'elle se rapproche de celle qu'on retrouve 
dans la majorité des espèces animales. 
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CHAPITRE V 

Quantité d'adrénaline existant chez les différentes 
espèces animales. 



M. Baltelli a recherché la quantité d'adrénaline qui 
existe chez les JifFérentes espèces animales* et chez l'homme 
à lêiat normal ou dans quelques cas pathologiques^. Nous 
pouvons ajouter à ces valeurs données par M. Battelli, celles 
que nous avons trouvées pour le cobaye et le lapin. Dans 
ce tableau les chiffres relatifs à Phomme se rapportent à 
1 homme normal. 

TABLEAU III 

Moyenne de la quantité d'adrénaline existant dans les 
capsules surrénales des différentes espèces animales par 
1000 kg. d animal. 

llûinme 
Bœuf 
Cheval 
Mouton 

Porc 
Chien 
Lapin 
Cobaye 



Qnagtité d'adrénaline par 1000 kg 


. d'animal. 


gr. 0603 




gr. 074 à gr. 


077 


gr. 0816 à (t gr. 


120 


gr. 115 à gr. 


121 


gr. 078 à gr. 


084 


gr. 0666 à gr. 


116 


gr. 083 




gr. 229 





1. F. Battelli, — Quantité de substance active contenue dans les 
cafisules sun-énales des différentes espèces animales. Comptes-rendus de 
in Hùciélé de Bioloijie. 1902, T. 54, p. 928. 

± F. Rattellï, — Quantité d'adrénaline existant dans les capsules 
surrénales d(? 1 homme. Comptes-rendus de la Société de Biologie. 1902, 
T. 54, p. 1205. 
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Les résultats exposés dans ce tableau démontrent que 
In quantité d'adrénaline rapportée au poids de Fanimal, ne 
{présente pas des différences bien considérables chez les 
différentes espèces animales. Seul, le cobaye fait exception. 
Proportionnellement à son poids, il renferme une quantité 
d'adrénaline deux ou trois fois supérieure à celle des au- 
tres espèces animales. Le lapin, au contraire, présente une 
quantité d'adrénaline qui ne s'écarte pas de la moyenne 
des autres espèces animales. Nous ne pouvons donner au- 
cune explication de la présence d'une quantité aussi éle- 
vée d'adrénaline chez le cobave. 
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CHAPITRE VI 

Suppléance des capsules surrénales au point 
de vue de leur richesse en adrénaline. 



i 1. Méthode. 

Dans ces expériences nous avons recherché si Tadréna- 
line au;^mentait ou diminuait dans une capsule surrénale 
ai>rès avoir enlevé Taulre. 

Le dosa^^e de l'adrénaline a été fait au moyen de la mé- 
thode physiologique chez le lapin et au moyen de la mé- 
thode colorimétrique de M. Baltelli chez le chien. 

Nous avons toujours extirpé la capsule gauche et laissé 
la droite en place, parce qu'il est beaucoup plus facile^ 
comme ou le sait, d'enlever la capsule gauche. Après 
avoir ouvert Tabdomen sur la ligne médiane, on refoule 
les intestins à droite, en les protégeant au moyen de lin- 
^^cs imbibés d'eau salée tiède, on met à nu la capsule gau- 
che et on l'extirpe, ce qui ne présente aucune difficulté. 
On suture la plaie sur deux plans. La guérison se fait ra- 
liidenieat et ordinairement sans complication. Au bout d'un 
teirips variable on tue rapidement Tanimal et on prend la 
capsule droite pour y doser la quantité d'adrénaline qu'elle 
renferme. 

I a. Suppléance des capsules surrénales 
chez le lapin. 
Uans les expériences préliminaires que nous avons fai- 
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tes (voir chapitre IV), nous avons trouvé que chez le la 
pin les deux capsules surrénales présentcm la même quan- 
tité d'adrénaline. Par conséquent, on peut se rendre 
compte, si, après avoir extirpé la capsule gauche, Tadré- 
naline augmente ou diminue dans la capsule droite. 

Exp. XII. Lapin de 1400 gr. Extirpation de la capsule 
gauche. La capsule gauche pèse gr. 10. 
Injection chez un lapin de 2000 gr. 

Heure de Substance 

l'injection. injectée. 

4 h. 26' Atropine : 2 cm^ à 1 7oo 

4 h. 28' Adrénaline : 2 cm^ à Vi'îso^ooo 

4 h. 30' Adrénaline : 2 cm^ à Viîooo-ooo 

4 h. 32' Extrait de la cap. gauche : 2 cm^à Vioo 

4 h. 35' Extrait delà caps, gauche: 2 cm^ à V425 

Deux jours après, on tue le lapin par un coup sur la 
nuque. La capsule droite pèse gr. 1^. 

Injection chez un lapin de 2000 grammes- 
Durée de Substance }inm Mm 
l'injection. injectée. d'^léïatioîi. d'el^vatioL 

10 h. 28' Atropine : 2 cm^ à 1 Voo 

10 h. 30' Adrénaline : 2 cm^ à Vi,25o.ooo 10,5 jusqa'k 1 1 J UV 

10 h, 32' Adrénaline : 2 cm^ à V2.000.000 10,5 » 11,6 8" 

10 h. 35' Adrénaline : 2 cm^ à Vi.000.000 10,5 » 12 45" 

10 h. 38' Extrait de la caps. droite: 2 cmnVi.^ i0,2 « 11,2 23" 

10 h. 40' Extrait de la caps, droite: 2cm3àVis5 10.3 » llj 30" 

10 h. 4â' Extraitde la caps, droite : 2 cm^ à Vkwj 10,6 « 12 <8" 

10 h. 45' Adrénaline : 2 cm^ à Vi^ooo.ooo 10,3 » 11,8 30" 





Suiiiu 




hm 




dVIëMlioi 


d'êlmlimi 


9.i 


jusqu'à 


10,8 


21" 


<J,t 


» 


IM 


3;i" 


8 


» 


10.4 


33" 


9 


» 


10,.^ 


2o" 
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Les résultats de cette expérience ont donc été les suivants : 

Capsule gauche : 3 cm^ d'extrait à Vioo ont agi comme 
3 cm^ à V 1.000*000 dadrénaline . 

Cette capsule contenait gr. OOOt d'adrénaline. 

Capmie droite : 2 cm^ d'extrait à Vioo ont agi comme 
2 m^ à '/i oiio»ooo d'adrénaline. 

Cette capsule contenait gr. 0001 d'adrénaline. 

Les deux capsules ensemble renferment gr. 0002 
d'adrénaline. 

Les deux capsules renfermaient la même quantité d'adré- 
naline. 

Il n'y a pas de suppléance après deux jours. 

Ce lapin renfermât gr. 14 d'adrénaline par 1000 kg. 
d'animal. 

Les tracés obtenus dans cette expérience sont rapportés 
dans h ûg. 4. 




■Tl. I I i h I i I i I I I 1 t I I I I I 1 I I 1 1 1 I 1 . 

Fîg. IV. Suppimnce de la capsule surrénale chez le lapin. (Exp. XII). 

Lapm tOOO gr, Prassioa carotidienne. Injection dans la jagulaire. (Réduction â Vi)- 

A, ïrjjectioii ? mu' d'adrénaline à Vi-«oo-ooo- 

B, Injection d extrait de la capsule (i^auche 2 cm^ à */im. 

C, In}ectiou d'extrait de la capsule droite i cm« à Vk». 
T. Temps en secondes. 

'^"^ Alomenls de rinjection. 
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Exp. XIII. Lapin 1900 gr. Extirpation de la capsule 
surrénale gauche qui pèse gr. 12. 
Injection chez un lapin de 2200 gr. 

Heure de Substance laxima Durée 

l'injection. injectée. d'élévation. d'élévatioD. 

4 h. 26' Atropine : 2 cm^ à 1 Voo 

4 h. 28' Adrénaline : 2 cm^ à Vi.250.ooo 9,.* jusqu'à 10,8 21" 

4 h. 30' Adrénaline: 2 cm^ à */i,ooo.ooo 9,1 » 11,2 33" 

4 h. 35' Extrait de la caps, gauche: 2 cm3 à Vioo 9,5 » 10,6 45" 

4 h. 35' Extraitdelacaps. gauche: 2cm3àV75 9,2 « 11,3 20" 

4 h. 37' Adrénaline : 2 cm^ à Vi.ooo.ooo 9,1 » 11,2 40" 

Cinq jours après nous extirpons la capsule droite. La 
capsule droite pèse gr. 15. Injection chez un lapin de 
2100 gr. 

Heure de Substance 

l'injection. injectée. 

10 h. 15' Atropine :2 cm^ à 1 Voo 

10 h. 18' Adrénaline : 2 cm^ à Vi525o»ooo 

10 h. 20' Adrénaline : 2 cm^ à Vi>ooo»ooo 

10 h. 22' Extrait de la caps, droite : 2 cm^ à V125 

10 h. 25' Extrait de la caps, droite : 2 cm^ à Vioo 

10 h. 27' Extrait de la caps, droite : 2 cm^à V75 

10 h. 30' Adrénaline: 2 cra^ à Vi50oo»ooo 

Les résultats de ces expériences ont été donc les sui- 
vants : 

Capsule gauche : 2 cm^ d'extrait à V75 agit comme 2 cm^ 
à Viîooo'ooo d'adrénaline. 
Cette capsule contenait gr. 000075 d'adrénaline. 
Capsule droite : 2 cm^ d'extrait à V75 ont agi comme 
2 cm^ à Vi^ooo'ooo d'adrénaline. 



Haxioia 


Durée 


d'élévation 


d'éléMtion 


9 jusqu'à 10,6 23" 


9 » 


H,2 30" 


9 » 


10,8 35" 


9 » 


11 28" 


9 » 


11,3 38" 


8,8 » 


11,1 40" 
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Celte capsule contenait gr. 000073 d'adrénaline. 

Les deux capsules ensemble renfermaient gr. 00015 
d'adrénaline. 

Les deux capsules renferment la même quantité d'adré- 
naline. Par conséquent, il n'y a pas eu de suppléance 
cinq jours après l'opération. 

Le lapin renfermait gr. 079 par 1000 kg. d'animal. 

Les tracés obtenus dans cette expérience sont rapportés 
dans la flg. 5. 





iTi I I I I I I I I I 1 1 [ I I I I I M 1 I I I I I ( I 



Fig. 5. Suppléance de la capsule surrénale du lapin, (Exp. XIII). 

Lapin 2200 gr. Pression carotidienne. Injection dans la jugulaire. (Réduction à Vt)- 

A. Injection 2 cm' d'adrénaline à Vioooooo- 

B. Injection 2 cnP d'extrait de !a capsule gauche à V^»* 
G. Injection 2 cm» d'extrait de la capsule droite, à V';:.. 
T. Temps en secondes. 

••• Moments de l'injection. 

Exp. XIV. Lapin 2200 gr. Extirpation de la capsule 
gauche, qui pèse gr. 12. 

Injection chez un lapin de 1800 gr. 
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9 11. iO' Alropine 



2 cm-* h l V 



Kaiini 
dilêvatioii. 


hm 


10 jusqu'à 


10,8 "ir 


lu . 


ï 


12 j tr 


10 > 


ï 


10,7 18" 


ll> . 


> 


i\,i rr 


10 • 


i 


11,8 25" 


10 > 


i 


i2 ti8" 


10 . 


ï 


ii,i îïir 



/m- 

9 h. 42' Adrénaline : 2 cni^ à * ■ mt^himi 

9 h. MV Adrénaline : 2 cm'* à ' Vo(m»'Oid 

î! Ik iiS' Kxirailrle la caps, gauche 2 cm^ à Khm 

i\ h. riO' Extrait de la caps, ^'aucfie 2 cm^à * u^ 

y il. 5j' Extrait de la caps, gauche 2 cm^* à V i^, 

9 II 5ir Extrait de la caps, gauche 2 cm^ à * 7- 

10 11 or Adrénaline : 2 cm* à Vit^oo oo<i 

Sepl jours après on exlirpe la capsule restante. La cap- 
sule droite pèse ^r. 19. 

Injection chez, un lapiri de 2400 grammes. 

l'injt^tbn, h\^r\è^ 

10 II 15' Alropine : 2 cnr* à 1 Vt» 

10 [l 18' Adrénaline ; 2 cnv* a ^ is^n^KH» 

101k 20' Adrénaline : 2 cm^ à ^/i^m^m} 

10 11. 2i3' ENirail de la caps, droite : 2 cm^ à '/iiw 

10 II 25' Extrait de la caps, droite : 2 cm^ A Vtï 

10 h. 28' Adrénaline ; 2 cjn^ à '/ir(XH)**joo 

Les résultats de ces expériences ont été donc les suivants ; 

Cnpauh gauche: 2 cm^ d extrait a */y5 ont agi comme 2 
cm^ â */jiM)[>"0(»o d'adrérialine. 

Cette capsule contenait gr. 000075 d'adrénaline- 

Capsule droite: 2 cm^ d'extrait â */75 ont agi comme 2 
cm■^ à ^/i^mm) d'adrénaline. 

Celte capsule contenait gr, 000Ù75 d'adrénaline. 

Les deux capsules ensemble renfermaient gr. 00D13 
d'adrénaline. 



Hiijrnj 


Diiiw 


d'rlévitiiiii 


irtlmtiiin 


9,8 jusqu'à 


10,4 ai" 


9.8 . 


) 


11,8 30" 


9.8 . 


) 


10.8 33" 


9.8 . 


) 


11,9 ;is" 


9.6 > 


> 


11,7 40" 
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Les deux capsules renfermaient la même quantité d'adré- 
naline. 

Par conséquent il n'y a pas eu de suppléance après sept 
jours. 

Ce lapin renfermait gr. 068 par 1000 kilogr. d'animal 
d'adrénaline. 

Les tracés obtenus dans cette expérience sont rapportés 
dans la Fig. VL 




Fig. VI. Suppléance de la capsule surrénale du lapin. (Exp. XIV). 

Upio 1800 gr. Pression carolidienne. Injection dans la jugulaire. (Réduction à Vs)- 

A. Injection 2 cm' d'adrénaline à Viooq ooo- 

B. Injection d'extrait de la capsule p;auct)e 2 cm' à S 75. 
G. Injection d'extrait de la capsule droite 2 cm' à y^^. 
T. Temps en secondes. 

••• Moments de l'injection. 

Dans ces trois expériences faites sur le lapin, nous 
n'avons constaté aucune suppléance au point de vue 
de la richesse en adrénaline. La quantité d'adrénaline trou- 
vée dans la capsule droite plusieurs jours après Textir- 
pation de la gauche, était égale à celle qui existait dans la 
capsule gauche au moment de son extirpation. 
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I 3. Suppléance des capsules surrénales 
chez le chien. 

Chez le chien, les deux capsules surrën^iles présentent 
la même quantité d'adrénaline lorsqu'elles sont normales. 
Ce fait a été constaté par M. Battelli dans [ïUisîeurs reelier- 
ches. Par conséquent, le chien aussi, se prèle bien pour 
étudier la suppléance des capsules surrénales, ati point de 
vue de Padrénaline qu'elles renferment. 

Dans toutes les expériences dont nous allons exposer les 
résultats, nous avons employé la méthode eoloriméLrique 
au chlorure ferrique. 

Exp. XV. Chien adulte de 12,500 gr. - 

22 avril. On enlève la capsule gauche qui pèse 1 gr. 15, 
Elle contient gr. 0009 d'adrénaline. 

Cinq heures après on lue l'animal par le passage d'un 
courant alternatif. 

La capsule droite pèse 1 gr. 05. 

Elle contient gr. 0009 d'adrénaline. 

Les deux capsules ensemble renferment ^t. 0018 
d'adrénaline. 

Ce chien aurait ainsi contenu pour 1000 kîlogr. dVanimal 
gr. 14 d'adrénaline. 

Résultat : Cinq heures après l'extirpation d'une capsule, 
l'autre présente une diminution peu appréciable d'adrénaline. 

Exp. XVL Chien mâle adulte de 18000 ^r, 

12 avril. On enlève la capsule gauche, elle pèse gr. 70 
Elle contient gr. 00063 d'adrénaline. 

13 avril. On tue l'animal par le passage d'un courant 
alternatif. La capsule droite pèse gr. 15. 
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Elle contient gr. 0005 d'adrénaline. 

Les deux capsules renferment ensemble gr. 0013 
d'adrénaline. 

Ce chien aurait ainsi contenu pour 1000 kilogr. d'animal 
gr. 072 d'adrénaline. 

Résultat : Dans cette expérience, la quantité d'adrénaline 
était moins élevée dans la capsule droite que dans la gau- 
che. Par conséquent on n'a pas observé de suppléance 
après une attente de 24 heures. 

Exp. XVII. Chien mâle adulte de 6700 gr. 

14 avril. On enlève la capsule gauche, elle pèse Ogr. i9. 
Elle contient gr. 00038 d'adrénaline. 

16 avril. On tue Tanimal par le passage d'un courant 
alternatif. La capsule droite pèse gr. 58. 

Elle contient gr. 0001 d'adrénaline. 

Les deux capsules ensemble conliennent gr. 000438 
d'adrénaline. 

Ce chien aurait ainsi contenu par 1000 kilogr. d'animal 
gr. 071 d'adrénaline. 

Résultat : Deux jours après l'extirpation de la capsule 
gauche, la capsule droite présente uns diminution très ap- 
préciable d'adrénahne. 

Exp. XVIII. Chien adulte mâle de 6200 gr. 

10 avril. On enlève la capsule gauche, elle pèse gr. 42. 
Elle contient gr. 00029. d'adrénaline. 

18 avril. On tue l'animal par le passage d'un courant 
alternatif. La capsule droite pèse gr. 50. 

Elle contient gr. 0003 d'adrénaline. 
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Les deux capsules ensemble coiiUennenl gr. 00059 
d'adrénaline. 

Ce chien auraiL ainsi ronlenu par iOOO kilo^r. d'animal 
gr. 093 d'adrénaline, 

lipsultat : Deux jours après Texlirpalion de ]â capsule 
«gauche. Tautre capsule ne présente ni augmentation ni di- 
minution notable d'adrénaline. 

Exp< XIX. Cbienadulle maie, un peu vieux, de 9a00 f^r, 

IS arril. On enlève la i-apsule gauche qui pèse gr. 48. 
Cetle capsule esl complètement vide dans lïnlérieur. 

La substance médullaire est en grande partie détruite. 
Elle contient gr. 000069 d'adrénaline, 

20 avrii. On lue l'animal par le passade d'un courant 
allernalif, La capsule droite pèse gr, GO. Cette capsule 
est aussi vide au centre, mais la substance médullaire 
parait intacte aux parties périphériques. Elle contient 
gr, 000245 d'adrénaline. 

Les deux capsules ensemble contiennent gr, 000314 
d'adrénaline. 

Ce chien aurait ainsi contenu pour 4000 kilùgr. d animal 
gr. 033 d'adrénaline. 

Résultat : Celte expérience ne pouvait pas servir à 
étudier la suppléance parce que la quantité d'adrénaline 
était ïrop différente dans les deux capsules. Toutefois, ce 
cas est intéressant parce qull montre que lorsque la subs- 
tance médullaire disparait dans rintérieur de la capsule, 
la quantité d'adrénaline diminue aussi considérablement. 
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Exp. XX. Chien adulte de 8700 gr. 

20 avril. On enlève la capsule gauche qui pèse gr. 65, 
elle contient gr. 00063 d'adrénaline. 

24 avril On tue l'animal par le passage d'un courant 
alternatif. La capsule droite pèse gr. 79. 

Elle contient gr. 00058 d'adrénaline. 

Les deux capsules renferment ensemble gr. 00121 
d'adrénaline. 

Ce chien aurait donc ainsi contenu par 1000 kil. d'ani- 
mal 0,14 d'adrénaline. 

Résultat. On n'a pas observé de suppléance après une 
période de 4 jours. 

Exp. XXI. Chien mâle adulte de 13,000 gr. 
24 avril. On enlève la capsule gauche qui pèse gr. 47. 
Elle contient gr. 00073 d'adrénaline. 
13 mai. On tue l'animal par le passage d'un courant 
alternatif. La capsule droite pèse gr. 52. 

Elle contient gr. 0006. d'adrénaline. 

Les deux capsules ensemble renferment gr. 00133 

Ce chien aurait ainsi contenu par 1000 kilog. d'animal 
gr. 102 d'adrénaline. 

liésultaL Dans celte expérience la quantité d'adrénaline 
est moins élevée dans la capsule droite que dans la gau- 
che, par conséquent on n'a pas observé de suppléance 
après une période de 19 jours. 

Exp. XXn. Chien adulte mAle de 5600 gr. 

20 mars. On enlève la capsule gauche qui pèse gr. 54. 

Elle contient gr. 00032 d'adrénaline. 



» .. 
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( 
20 juin. On tue l^anîmal par k passage d'un ronrant | 

aiternali]\ L'animal pesail ù ce moment 8200 gr. | 

La capsule droite pèse gi\ 48, ( 

Elle contient gi\ 00t>3 d'adrénaline. 

Les deux rapsules ensemble rerd'erment gr. OOOOïî 
d'adrénaline. 

En ne considéranl que le poids inilial du diien, celui-ci 
aurait ainsi rentenné par 1000 kilogr. d'animal gr. 110 
d'adrénaline. 

RmiîtaL On n'a pas observé de suppléance après une 
période de trois mois et malgré une forte augmentation 
dans le poids de Tanijual. 



Dans ces liuit expériences ('ailes diez le chien nous 
n'avojïs jamais eonsLaté une augmentation apprécialde 
d'adrénaline dans la capsule droite après avoir extirpé la 
capsule gauelic. Dans la majorilé des cas on a nu contraire 
observé une iliminulion, el cette diminution (^st devenue 
très considérable dans rex[v. XVIL Le temps qu'on a laissé 
passer enlre Texlirpation de la capsule gaucbe et Texamen 
de la capsule droite a varié entre quelques lieures et ti'ois 
mois. Nous pouvons donc conclure d'ahonl que chez le 
cinen il n'existe pas de suppléance au poinl de vue de la 
quantité d'adrénaline. 

On pourrait en outre supposer que dans les premières 
lieures ou dans les premiers jours, après l'exlirpalion d'une 
capsule, Tautre capsule déverse dans le saug une quantité 
d'adrénaline supérieure à la normale pour compenser le 
défaut d'adrénaline qui doit se produire par Tabsenee de 
Tau Ire capsule. 
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Nous profitons des liosages que nous avons faits dans 
ces expériences pour dresser un tableau relatif ii la quan- 
tité d'adrénaline que nous avons trouvée dans les capsules 
surrénales chez le chien. 



TABLEAU III 

i à l'ioiiul. Cipsuk gauche. Capsule droite. Total des deux capsules. 



XV 12500 

XVI 18000 

XVII 6700 

XVIII 6200 

XIX 9300 

XX 8700 

XXI 13000 

XXII 5600 
Movennes : 



g. 0009 
g. 00063 
g. 00038 
g. 00029 
g. 000069 
g. 00063 
g. 00073 
g. 00032 
g. 0004936 



g. 0009 
g. 0005 
g. 0001 
g. 0003 
g. IK)0243 
g. 00038 
g. 0006 
g. 0003 
g. 0004406 



g. 0018 
g. 0013 
g. 00048 
g. 00059 
g. 000314 
g. 00121 
g. 00133 
g. 0003 
g. 0009341 



Par 1000 kiiog. 
d'animal. 

Og. 14 

g. 072 

g. 071 

g. 093 

g. 033 

g. 14 

g. 102 

Og. 110 

g. 09337 



Ces valeurs sont tout à fait analogues à celles qui avaient 
été déjà trouvées par M. Baltelli. 



Digitized by 



Google 



r 



CONCl-USIONS 



i. Cliez les cobayes la qiionlilé d'adrénaline n'est pas 
toujours la même dans les deux eapsufesdu même animai 

En outre le rapport entre la quanlilé d'adrénaline existanle 

dans les deux capsules n'est pas constant. Tantôt c'est la 

j^ capsule gauche, tantôt c'est la droîle qui est plus riche en 

» substance active. Etant dojïnée celte inconstance la sup- 

pléance ne peut pas être étudiée sur les cobayes, 

II. Chez le lapin et le chien la quanlité d'adrénaline 

(pour un animal donné est la même dans les deux capsules, 
c'est pourquoi le lapin et le chien se prêtent bien à Tëlude 
de [a suppléance des capsules surrénales au point de vue 
. de leur richesse on adrénaline, 

IIL Chez le lapin et le chien il n'existe pas de sup- 
pléance enïre les deux capsules, au point de vue de la 
contenance en adrénaline. Chez le lapin on ne constate ni 
une augmenmiion ni une dimiiuilion d'adrénaline dans la 
capsule restîinle après Textirpation de Tautre capsule. Chez 
le chien l'adrénaline diminue généralement dans la capsule 
restante. 

IV. Le lapin contient en moyenne Q gr. 08.1 d adréna- 
line par 1000 kilogr. d'animal. t> chiffre se rapproche de 
celui riu'on constate chez urj ^rand nombre de mammifères, 

V, Le cobaye contient en ïïioyenne g* 329 d'adréna- 
line par 1000 kilogr. d'animaL Ce chiffre est supérieur de 
deux à trois fois à celui qiron Irouve chez, les autres 
espèces de mammifères qu'on a examinées. 



Ce travail a été fait sur les conseils et sous la 
direction de M. le D)\ F. BallelU. 
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E.x trait îles ('ampfn yentlu!^ des Séances de la Soriété de hiolof/ie. 

fSrrtTlcc (lu JK Mûrs 19a">. -- T. LVIII, p. 485.) 



hFLieWCE DE LA QLAXTITK DES GLOBl LES ET DE LA DURÉE DE LA RÉACTION 
suit Lt:s HKSITLTATS DE l'HÉMOLYSE. 

Héponse à M. W Henri par M. (i. Mjoni. 



DiJDs une note précétleole ('2S janvier 190.')) j'insistais sur la néces- 
sité de meUre toujours une quantité constante de globules en présence 
d*UQ voiuiTîB constant lie liquide héuiolytique pour obtenir des résul- 
tats comparables dans i'hénujlyse finale. 

D*après les expériencefi de M. V. Henri il résulterait que la xntesse 
initiah de rjièrnolyse est indépendante de la quantité des globules 
rouges* 

J'ai répété à propos de la vitesse initiale lesmt^mes expériences que 
j'avais faites à l'égard île riiéinolyse maximale, en variant pour une 
MMhne quantité de sérum tiétiiolytique la quantité des globules à dis- 
soudre. 

Aies expériences oui été conduites, dans les mêmes conditions que 
celles de M, V. Henri, avec du sérum de chien vis-à-vis des globules 
de poulet. Jai en outre fait des recherches avec le sérum de bœuf et de 
chien vis-à vis des globules de lapin et de cobaye. 

Mes résultats, toujours constants, ne s'accordent pas avec ceux de 
M. Henri, 

ï*e seruni de chien dans U quantité de ce. 50 pour 20 ce. d'émul- 
sion globulaire de poulet a toujours été complètement inactif; Thé- 
inolyse a toujours été nulle. 

J'ai établi alors avec les sérums de plusieurs chiens, la dilution 
limite qui permet au sérum de chien d'hémolyser encore les globules 
de poulet. 

Je rapporterai ici une de mes expériences; la quantité d'hémo- 
globine dissoute est exprimée en grammes, comme dans mes expé- 
riences précédentes, l-a réaction est accomplie pendant 45' à Tétuve à 
la température de 31 degrés. 
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Globules 




Sérum pur 


Solut. physiolog. 




hlh tl]s&uuti> 


10 ec. 


__ 


10 ce. 


+ 


ce. 


— 


0wiS12 


10 ce. 


_- 


5 ee. 


-- 


5 ce. 


^ 


Ok'HK , 


10 ec. 


-- 


2,50 ce. 


— 


7,50 ce. 


^ 


Os^^''lSii 


10 ce. 


-- 


1,25 ec. 


+ 


8,75 ce. 


:=: 


m^im 


10 ce. 


-- 


0,02 ce. 




9,38 ce. 


^ 


0t?-03H 


10 ce. 


— 


0,31 ce. 


— 


9,69 ce. 


Z^L 


Otf'OfH> 


10 ce. 


_- 


0,15 ce. 


-- 


9,85 ce. 


^ZI 


Ow'OOO 


10 ec. 


-- 


0,08 ce. 


-- 


9.92 ce. 


^ 


OKrOOl.1 



Il résulte de là que la dilution à laquelle le sérum de clneo agit 
encore sur les globules de poulet varie de un seizième à un viDgtièiiie; 
la dilution employée par M. V. Henri est poussée beaucoup pius loin. 

Après avoir établi celte dilution limitée, j'ai recherché si la vitesse 
initiale de rhémolyse des globules de poulet par le sérum de chieu 
est indépendante de la quantité du réactif globulaire. 

J'ai observé les mêmes conditions et précautions que M, V. Henri; 
seulement la quantité de sérum de chien employée a été plus consi- 
dérable pour les raisons que je viens d'indiquer. 

Voici une de mes expériences : 

Hb dissoute après 7' 15' 45' 
20 ce. émuls. glob. poulet 20 p. 100 + 2 ce. sérum chien z^ 0;i'O73 U^'' 121 Oiî- lVi8 



20cc. « « » 10p. 100 



2 ce. « . ^Ui^rOoG 0k'O9O O^^^ie^t 



20ec; » » » 5p.l00 + 2cc. » » =0pO42 0!r'U7(> Otf>126 

Je rapporterai ici encore une expérience faileavec du sérum de chien 
et des globules de lapin: 

Hb dissoute après V ITi' 30' IW 

20ce. émuls. glob. pouletôO p. 100+2 ce. sérura=0ff'-(»85 Oij'-Ui 0trr225 {W2M 
20ee. » » » 25 p. 100 + 2 ec. » =0Êr'06y Otî^l 12 0^^156 Ok»1 67 
20ec. » » » 12 p. 100+2 ec. » =0gr025 Oir'076 OMl? Oèî'123 
20ec. » »> » 5p.l00+2ec. » = 0?'t)l 9 D^^'t)62 Oé^' 088 Ok ■ 092 

D'après laes expériences, il résulte que même pour la vitesse dé 
l'hémolyse les résultats sont analogues à ceux f|u'on oblieat pour 
rhémolyse maximale. 

Je ne sais pas à quoi attribuer ce désaccord entre mes expériences 
et celle de M. V. Henri. 

Dans ma note précédente j'ai dit qu'en mettant là même quantité 
(le sérum en contact Rvec des quantités croissantes de réactif globu- 
laire la quantité mise en liberté augmente progressivement; jatuiluie 
ce résultat au fait que les globules n'ont pas tous la même lesistauce 
vis-à-vis du sérum hémolytique. 

Cette conclusion ne résultait pas des expériences rnppo niées dans 
celle note, mais j'ai publié ailleurs une série de recherches, qui, 
d'après moi, prouvent celte différence dans la résislaiice des globules. 
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ConctftHionR. — Four avoir des réisultals comparables dans 1 évalua- 
tion de la vileâse initiale de rhémolyâet il faut qu'une quantité cons- 
tante de liquide héniolytique soit mise en contact avec une quantité 
toujours coDstaute d*éruulsîon globulnire, parce que les globules n*onl 
pas tous la même résistance vls-a-vis du sérum héitmlytique. 
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Noie à V Académie des Sciences. 

(Séance du 15 Mai 1905. — T. 140, p. 1352). 



Recherches sur le mode d'action de la philocatalasEj 
par M. F. Battelli et M^'^' L. Stern. 



Nous avons fait, dans le laboratoire de physiologie de l'Université 
de Genève, une série de recherches pour éclaircir le mécanisme de 
l'action de la philocatalase. Nous avons donné le nom de phihcaialase 
à un ferment très répandu dans les tissus animaux, qui n'agil pas 
directement sur la calalase, mais qui possède la propriété de protéger 
la catalase contre l'action destructive de Tanticatalase. 

Dans de précédentes expériences nous avions constaté le fait suivant. 
Si à une quantité donnée de catalase on ajoute des doses modéréeà 
d'anticatalase et de philocatalase, on constate que la cïitalase n'eal 
point attaquée par l'anticatalase. Ce résultat pourrait faire supposer 
que la philocatalase détruit immédiatement et complètement l'antica- 
talase. Mais l'inexactitude de cette supposition peut èiJe déiiioDlréË 
par des expériences dans lesquelles ont met en présence ces deux fer- 
ments avant d'ajouter la catalase. En agissant ainsi on constate que 
l'anticatalase n'est que peu à peu détruite par la philocatalase. 

Or, l'inactivité absolue de l'anticatalase, en présence d'une fose 
suffîsante de philocatalase, est due à un autre phénomène, qui coo- 
sistedans la régénération de la catalase par la philocatalase. 

La régénération est beaucoup plus rapide à la température tie 4U° 
qu'à la température de 18«. A 40^, la philocatalase régénère, 'à\i bout 
de 10 minutes, à peu près toute la catalase qu'elle est î^uscepliMe de 
réactiver; et, si la quantité de philocatalase est suffisante, toute la 
catalase est régénérée après ce laps de temps. En outre, ujie solution 
de philocatalase portée à l'ébullition perd la propriété de régétiéjer h 
catalase. 

Exemple. — On prend plusiedrs tube.s (A, B, C, D), qui contiennent 
chacun 10^"!* d'une solution de catalalase décomposant *^K île H'O' 
dans l'espace de 10 minutes. On ajoute à chaque tube 2^"'^ d'une solu- 
tion d'anticatalase correspondant à U d'une rate de cheval. Un jilace 
les tubes dans le thermostat à 40^^. Au bout de 10 minutes tous les 
tubes sont retirés du thermostat et plongés dans l'eau à i8'\ Le do*iage 
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lie la catalase daos le premier lube A montre qu'elle ne détruit plus 
ffue Vât: de H'iï^ en 10 minutes. 

Dans les tubes B et i] on ajoute une solution de philocalalase corres- 
pondant à 2-' de muscle de bœuf. Dans le tube D on ajoute la tuéme 
solution de pluIcK-atalase portée préalablement à Tébullition. Les (ulies 
B et i> sont placés au thermostat, le tube C est laissé à la température 
de 18'\ Au bout de 10 minutes on fait le dosage de la catalase dans le^^ 
trois tubes. Nouï^ rapportons dans le Tableau suivant les valeurs rela- 
Mves iiux quanlité de H=0^ (en grammes) détruites par le contenu de 
chaque tube dans resfmce de iU unnutes. 

Tube A. Tube B. Tube C. Tube !>. 

Cat.+ AnlicjïL Cal. f Anticat. Cat.-f- Anticat. Cat.4- Anticat, 
1Q«" à 411" 10«" à 40<' 10'« à 40*' 10'" à \i)*^ 

Pliilocat. Philocat. Philocat. bouiUie 

H'0= déco m- lU"' à 40" 10™ à IS- 10'» à 40- 

posé en lU^" Vlv. :^0k 22fc' Uk 

Ces résultats montrent que dans le tube B, placé à 40", la philoi^ala- 
lase a régénéré toute la uatalase. Dans le tube 1) la catalase a diminué, 
parce que la pliilocatalase avait été détruite par l'ébullitiou, et 
l'anticatalase a continué à a^ir en détruisant encore une partie de 
catalase. 

D'après ces expérieuces nous sommes portés à admettre que Tanli- 
catalase forme probablenienl avec la catalase une combinaison labile, 
qui est détruite par la pliilocatalase avec régénération de la catalase. 

La catalase n'a pas seulement, comme la plupart des enzymes, son 
antiferment. Nous veuODsde voir qu'elle est en outre protégée et régé- 
nérée par l'action d'une autre enzyme qu'on pourrait appeler un 
phihfn-menL Ce pliilofermeot a des propriétés bien distinctes des 
kinases, car il n'active pas la catalase normale, qui n'a pas été altérée 
par l'anticatalase. 

La philocatalase protège la catalase par un double mécanisme. c'est- 
à-dire en détruisant d'un côté Tanticatalaseeten régénérant de l'autre 
c6té la catalase. 
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Noie à V Académie des Sciences, 

(Séance du 10 Juillet 1905. — T. 141, p. 139.) 



L*ACTIVATEUR DE LA PHILOCAÏALASE DANS LES TISSUS ANIMAUX, 

par M. F. Battelli et M^^^^ L. Stern. 



Le fait principal que nous avons constaté est le suivant. Dans les 
extraits aqueux des tissus animaux portés à Tébullition on peut déceler 
la présence d'une substance qui a la propriété d'augmenter Faction de 
la philocalalase. Nous désignerons cette substance sous le nom ô*acti- 
valeur de la philocatalase. 

On peut prouver de plusieurs manières cette action activante des 
extraits de tissus portés à Tébullition. Le procédé le plus démonstratif 
est le suivant. 

On prépare une anticatalase de rate dépourvue de philocalalase. 
Pour l'obtenir on acidifie l'extrait aqueux de rate par Tacide acétique. 
La proportion la plus favorable nous a semblé être celle de 3 pour 1000 
d'acide. On abandonne cet extrait acide pendant 48 heures à la tem- 
pérature de 10". La philocatalase est détruite dans l'acide en présence 
de l'air, l'anlicatalase reste intacte. On concentre dans le vide à 45*^ 
à un dixième du volume primitif. 

On fait agir cette anticatalase, débarrassée de philocotalase, sur la 
catalase, en présence d'une petite quantité d'extrait musculaire (de 
cheval, de cobaye, etc.) qui est riche en philocalalase. L'action de 
l'anlicatalase sera faiblement entravée par la petite quantité de philo- 
catalase existant dans l'extrait musculaire. Mais, si nous ajoutons un 
extrait de pancréas ou de foie porté à l'ébullilion et filtré, nous cons- 
tatons que la catalase est presque complètement protégée contre 
l'action desctructive de l'anlicatalase. L'action de la philocalalase du 
muscle a été considérablement augmentée par l'activateur contenu 
dans l'extrait du pancréas ou de foie porté à l'ébullilion. 

Exemple. — On prend quatre tubes (A, B. C, D) qui contiennent 
chacun 5om3 d'une solution de catalase décomposant 30^ de HH3* pure, 
dans l'espace de dix minutes. On ajoute à chaque tube 1<5™' d'une 
solution d'anticatalase pure. Dans les tubes B et C on ajoute en outre 
lcm3 d'extrait musculaire frais de cheval correspondant à 0«r20 de 
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muscle. Dans les tubes C et D on introduit 5°"»' d'un extrait de pancréas 
de cheval porté à Tébullition et filtré, correspondant à i« de pancréas. 
On place les tubes dans le thermostat à 38". Au bout de 15 minutes on 
fait le dosage de la catalase dans les quatre tubes. Nous rapportons 
dans le Tableau suivant les valeurs relatives aux quantités de HMj' (en 
grammes) détruites par le contenu de cha((ue tube dans l'espace de 
10 minutes. 

Tube A. Tube B. Tube C. Tube D. 

Catalase Catalase Catalase Catalase 

5«"ni' 5*"'"* 5*"'""* T)'""»' 

Anticatalase Anticatalase Anticatalase Anticatalase 

Jern^ Icin' lciii=' 1cm' 

Eau Extrait niuscul. Extrait muscQl. Pancréas bouilli 

6«;m"' jcm^ Iciu' 5*^'"' 

Eau Pancréas bouilli Eau 

50»»^ 5'"'"' Ion»' 

.lécomposée) ^'^' 1^^' 28. lU- . 

Ces résultats montrent que dans le tube B l'action protectrice de la 
philocatalase a éié iaible, la quantité de muscle ajoutée étant très 
petite. Dans le tube C l'action de la philocatalase du muscle a été con- 
sidérablement augmentée par l'aclivateur contenu dans l'extrait de 
pancréas porté à l'ébullition. Dans le tube D l'activateur n'a exercé 
aucune action en l'absence de la philocatalase. 

On peut obtenir une solution concentrée d'anticatalase, qui renferme 
en même temps de la philocatalase. 

Pour préparer cette solution, on broie une rate de cheval, ou ajoute 
trois volumes d'une solution d'acide acétique à 1 pour 1000. On filtre 
rapidement. Ou concentre immédiatement le filtrat dans le vide à 45<>, 
jusqu'au dixième environ du volume primitif. Le liquide obtenu con- 
tient, à côté d'une grande quantité d'anticatalase, une certaine quantité 
de philocatalase. Si l'on ajoute de l'activateur de la philocatalase à ce 
liquide on constate que son pouvoir destructeur vis-à-vis de la catalase 
diminue considérablement ou cesse tout à fait. 

La philocatalase, comme nous l'avons montré dans des recherches 
précédentes, a aussi la propriété de régénérer la catalase rendue inac- 
tive par Panticatalase. Or ce pouvoir est aussi augmenté par l'addition 
de l'activateur, qui par lui même n'a aucune action ni sur la catalase, 
ni sur l'anticatalase. 

La philocatalase étant très répandue dans les tissus animaux, l'in 
tluence de l'activateur peut être démontrée en le faisant agir sur 
l'extrait de plusieurs organes. 

Un fait intéressant est le suivant: on fait un extrait aqueux de foie 
de cobaye et l'on y dose la catalase. On ajoute à une partie de l'extrait 
frais de foie un extrait de foie, de pancréas, etc., porté à Tébullition. 
On place le tout au thermostat pendant 15 minutes. On dose de nou- 
veau la catalase. On constate presque toujours que la quantité de 
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catalase a subi une augmentation considérable. Au lieu d'ajouter l'ac- 
livaleur de la philocalalase on peut aussi employer un extrait frais de 
ïiiuscles. et l'on obtient le même résultat, souvent même plus marqué. 
Si l'extrait frais de muscle ou Textrait bouilli de pancréas sont 
ajoutés au moment même du dosage, sans un séjour préalable au 
therniûstât^ l'augmentation de la catalase n'a pas lieu dans l'extrait 
de foie de cobaye. 

Ce résultat pourrait être expliqué en admettant qu'il existerait dans 
le foie un catalasogène qui, sous l'influence d'une substance renfermée 
dans le muscle oy dans le pancréas, se transformerait en catalase. 
Cette su[)position n'est guère admissible. En fait, il s'agit de la régé- 
oéralioii de la catalase rendue inactive par l'anticatalase du foie, soit 
peadanl la vie, soit au moment de la mort, soit pendant les manipu- 
laliouis (le la préparation de l'extrait. 

Nous avons finalement comparé différents tissus quant à leur ri 
ches.se en activaleur de la philocatalase. 

Cliez le lapin les tissus exaniinés (foie, pancréas, rein, muscles, 
sang) ne diffèrent pas notablement au point de vue de la quantilé 
d*artîvaleur qu'ils renferment, mais la rate en est presque complète 
ment dépourvue. Il existe en outre des différences individuelles. 

Les recherches que nous avons faites ne nous ont pas permis jus- 
qu'ici d'établir la nature de l'activateurdela philocatalase. 
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Extrait des Comptes rendue des Séances de la Société de Biologie. 

(Séance du 6 Mai 1905. -- T. LVIII. p. 758.) 



La philocatal^se et l*anticatalase dans les tissus animaux, 
par M. F. Battelli et M"® L. Stern. 



Dans une communication précédente, nous avons montré que l'extrait 
de certains tissus animnux (raie, foie, poumon), possède le pouvoir de 
détruire le calalase. Nous avons attribué cette propriété à un ferment 
spécial que nous avons appelé a7iticatalase. 

Nous avons cheruhé à isoler ce ferment. Nous n'y avons réussi qu'en 
partie. 

C'est la rate de bœuf et surtout de cheval qui, jusqu'ici, nous a semblé 
être Torgane de choix pour ce genre de recherches. La rate de ces deux 
espèces animales contient généralement, mais pas toujours, beaucoup 
d'anlicalalase. 

Nous avons constaté que 1 alcool détruit en grande partie Tanticatalase. 
L'extrait aqueux d'une rate, traitée par deux volumes d'alcool, donne 
un précipité, qui est presque complètement dépourvu d'anticatalase. 

L'anlicatalase est précipitée en totalité par le sulfate d'ammonium à sa- 
turation. L'anticalalase se retrouve intacte dans le précipité. Par la dialyse 
faite à une basse température, on éloigne le sel, et on retrouve l'antica- 
talase intacte, accompagnée naturellement de toutes les autres substances 
précipitées par Je sulfate d'ammonium. 

L'aiiticatalase n'est pas précipitée par l'acide acétique. Pour l'obtenir 
en solution concentrée, on traite la rate broyée par trois volumes d'une 
solution d'acide acétique à !,'> p. 1000. On filtre. On chauffe à 55 degrés. 
Ou Bllre. On concentre dans le vide, à une température de 50 degrés, à 
un dixième environ du volume primitif. On obtient une solution concen- 
trée d'anticatalase en milieu acide, mélangée à d'autres substances. 

Cette solution acide se garde plusieurs jours inaltérée à la température 
ambiante. Si on évapore la solution dans le vide, jusqu'à sécheresse, Tan- 
ticalalase est en grande partie détruite. Jusqu'ici nous n'avons pas réussi 
à préparer une anticatalase active sous forme de poudre. 
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Nous avons fait des injections intraveineuses de solutions concentrées 
d'anlicatalase chez le chien et le lapin, dans le but de diminuer la cata- 
talase dans le corps de l'animal. Les résultats ont été nuls. On n'observe 
aucun effet appréciable, ni sur la pression artérielle, ni sur la respira- 
lion, ni sur la température, etc. En outre, en ayant recherché dans le 
sang Tanlicatalase injectée, nous avons constaté qu'elle y disparaît im- 
médiatement après l'injection. La quantité de catalase reste normale dans 
tous les tissus. 

En continuant nos recherches, nous avons trouvé que le sérum sanguin 
possède le pouvoir d'empêcher l'aclion de l'anticatalase sur la catalase. 
Si on mélange quelques centimètres cubes de sérum, une solution d'anli- 
catalase et une solution de catalase, et qu'on place le tout à 40 degrés, on 
constate que la catalase n'est pas attaquée. 

Les extraits aqueux de muscle,* de rein, de cerveau (de lapin ou de 
cobaye), possèdent de même cette propriété à un haut degré. Les extraits 
bouillis perdent cette propriété. Si on ajoute deux volumes d'alcool à 
l'extrait aqueux de muscle, de rein, etc., on obtient une poudre. Cette 
poudre traitée par l'eau fournit une solution qui empêche énergiqueraent 
l'action de l'anticatalase sur la catalase. 

Au lieu de mélanger dès le commencement l'anticatalase, la catalase 
et l'extrait de muscle, de rein, etc., on peut d'abord faire agir une 
petite quantité de cet. extrait sur une grande quantité d'anlicatalase et 
ajouter ensuite la catalase, pour voir si l'activité de l'anticatalase a été 
diminuée. Nous avons fait l'expérience à basse température (5 degrés 
environ), à la température de la chambre (18 degrés environ) et à la 
température de 40 degrés. Le résultat a été le suivant. A basse tempé- 
rature l'anticatalase n'est pas attaquée ; à 40 degrés elle est détruite 
beaucoup plus rapidement qu'à 18 degrés. 

Dans le sérum sanguin, de même que dans plusieurs tissus, il existe 
donc une substance ayant les propriétés d'un ferment, et possédant le 
pouvoir de détruire l'anticatalase, en protégeant ainsi la catalase. Nous 
donnons à ce ferment le nom de philocatalase. 

A la température de 40 degrés l'action de l'anticatalase sur la cata- 
lase, et l'action de la philocatalase sur l'anticatalase est très rapide. Au 
bout de dix minutes la destruction de ces ferments est déjà très avancée. 

La philocatalase agit bien en milieu neutre, mais elle n'agit pas en 
milieu acide. C'est pour cela qu'on peut garder longtemps l'anticatalase 
en présence d'acide acétique. La trypsine n'attaque pas l'anticatalase; 
la philocatalase est donc bien distincte de la trypsine. 

La philocatalase existe aussi dans les organes riches en anticatalase, 
tels que la rate, le foie, etc., et dans lesquels l'action de ce dernier 
ferment est prédominante. Pour le montrer, il suffit de précipiter l'ex- 
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Irait aqueux de ces organes jmr Talcool, qui détruit Tanticatalase et 
laisse intact la philoratalase. 

A cause de la présence de la philocalalase l'extrait aqueux de rate, 
etc., non ai:idiJjé perd peu à peu son pouvoir anticatalytique, à la tem- 
pérature de la chambre. 

Il nous est au contraire impossible de dire si les tissus riches en philo* 
calalase contiennent aussi de l'anticatalase. En elfet, nous n'avons pas 
réussi à détruire h phitoratalase en laissant intacte Tanticatalase. Mais 
il est probable que dans les muscles, les reins, le cerveau, etc., la phi- 
loeatatase masque la [irèsence de l*anticatalase, comme dans la rate, le 
foie, le poumon, l'anltcatalase mu;ïque la présence dd la philocatalase. 

(Travail du Laboratoln dt phonologie de rUnicersité de Geiihe). 
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ExtrBtl des CumpU^s tr urina firs séaures de la Société de liioUujie. 

iSéfiiiee <lii 14 Uetui»rt' 1905. - T. LIX. p. :tOO. 



La iMiKsKNci-: t*E h\ <:atai..v*îk dans lks tissus ammaiw. 
\\\\v M. F. Battklli. 



Daos des cotes prêseûtées récemment à la Société de biologie, 
M, [scuvesuo arrive à la eu ne ludion que, parmi les organes animaux, 
seuls le foie et le pliiceiita cuutieuneot de la catalase. Tous les autres 
tissuf; en seraieiil dépourvus, (lelte opinion ne peut, selon moi, être 
acceptée, 

M. [sGovesco se base [ïL-inci paiement sur le fait que les organes traités 
par l'alcool ou racétone perdent la propriété de décomposer H'O'. 
Cette constatioD n'est pas sutJisaute, à mon avis, pour nier la présence 
de la catalane dang les tissus frai^. Je vais rapidement exposer les rai 
sous qui il] empêche ni de souscrire à l'opinion de M. Iscovesco. 

Le foie des mammifères broyé rapidement sans rien ajouter, traité 
ensuite par Talcool ou l'acetoae, séché et finalement extrait par Teau, 
perd les quatre cinquièmes et souvent davantage de sa catalase. Par 
exemple, l'extrait aqueux de la poudre obtenue par le traitement 
dlcootique de 1 gramme de foie décompose, dans Tunitéde temps, une 
quantité de H'O^ cinq fois moins considérable que la quantilé qui 
aurait été décomposée par I gramme de foie frais. 

Si on accepte l'opinion de AL Iscovesco, il faudrait admettre que, 
dans le foie des mammifères, le pouvoir de décomposer H-0' est dû 
pour un cinquième à la catalase et pour quatre cinquièmes à des subs- 
tances qui ne sont pas de la catalase. 

bans uiie seconde précir>itatioii par Talcool, on perd de nouveau la 
moitié environ de la catalase. 

Le foie de grenouille, qui est très riche en catalase, traité par l'alcool 
ou l'acétone et ensuile séché, perd les vingt-neuf trentièmes environ 
de son pouvoir calalytique vis-à-vis de H'O'. 

M. Iscovesco ne dit pas à quelle espèce animale appartenaient les 
tissus sur lesquels il a expérimenté. J'ai, pour ma part, fait des 
recherches en employant des tissus de cobaye. On a traité ces tissus 
par Talcuol ou Tacétone, on a séché dans le vide ou à l'air, on a mis 
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ensuite la poudre obteoue en présence Ue l'eau peûdanl vingt quatre k 
quarante huit heures à basse tem[>érHluje, Or, j'ai conistalé que la 
quantité de catalase se perd en grande f^aiiie fiendant ces iiaauipula 
(ions, mais elle ne disparait pas coniphMeiiient, 

Ainsi, un gramme de rein de cobaye qui, à l'état frais, déconipossail, 
dans l'espace de dix minutes, 1.') griimnies environ de H'O- pur, ne 
décomposait plus, après le traitement que je viens d'exiioser» que 
4 grammes environ de H'O*. Il avait perdu lea trois quarts environ de 
sa calalase. Le muscle en avait perdu les ciutf sixièmes, le poumon 
les huit neuvièmes, etc. 

Bref, la calalase des ditïérents tissus de cobaye se comporte, après 
précipitation par Talcool ou l'acétone, d*une manière analogue ace 
qu'on constate lorsqu'on emploie le fuie. Le reridemenl en catalase est 
faible, mais on obtient toujours une certaine quaotilé de calaïase gui 
sera naturellement plus abondante, lorsqu'on s'est adressée des tissus 
qui en sont riches. 

Ces expériences et d'autres que je ne cite pas pour abréger, démon- 
trent que la catalase précipitée par Talcool ou l'acétone est en grande 
partie détruite, ou bien qu'elle devient insoluble, lorsqu'on dessèche 
complètement le précipité. 

Le reproche de M. Iscovesco à la méthode qui consisle à broyer les 
organes avec du sable est plutôt théorifiue que pratique. Si on agile 
quelques grammes de sable en présence de iO centimètres cubes de 
H'O* à 1 p. 100, il ne se dégage, au bout de dix minutes, que des quan- 
tités très faibles d'oxygène, qui ne dépassent pas le volume de 2 centi 
mètres cubes. Or, *par l'action des tissu.H, même les plus pauvres en ca- 
talase, on a un dégagement supérieur à oO centimètres cubes d oxygène. 
L'influence du sable est donc pratiquement négligeable dans notre cas. 

iM. Iscovesco dit que la grande majorité des tissus a une action des- 
tructive trop faible vis à vis de H'O' pour pouvoir y admettre la pré- 
sence de la catalase. Cet argument ju'a un peu î^urpris. Prenons un 
milligramme de catalase tirée du foie, que.VL Iscovesco admet être de 
la catalase. Dissolvons ce milligramme dans 10 cenùmètres cubes 
d'eau. Un centimètre cube de cette solution décomposera beaucoup de 
H^O-. Mais dissolvons ce milligramme dliépatocatalase dans un litre 
d'eau. Un centimètre cube de cette seconde solution décomposera 
beaucoup moins de H'O'. Dira-t-on que, dans le premier cas, on peul 
parler de la présence d'un ferment dans la solution, tandis que, dans 
le second cas, la solution ne renferme pas de ferment? 

On ne peut pas admettre que, dans la majorité des tissus animaux, 
le pouvoir cataly tique, vis à-vis de il^O*, soit dû aux traces du sang 
qui s'y trouvent, car, chez un grand nombre d*espèces animales el 
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surtout chez les oiseau?c, le sang possède moins de catalaseque la plu- 
part des autres tissus. 

J'ajout«) eulin que tou^ les tissus portés à TébullitioD perdeot la pro- 
priété de décomposer H-n\ 

En fouclmion, le fait que la précipitation par l'alcool ou Tacétone 
fait éuonnétueut dimiuuer la catalase dans les tissus, et le fait que 
pUiïàîeurs organes frais possèdent un pouvoir catalytique faible vi-à-vis 
fleK-0' ne soni pas, a mon avis, des arguments valables pour nier la pré- 
sence de ÏB catalase dans la plupart des tissus animaux. 

Tous tes tisï^us auijîiaux contiennent de la catalase, mais ils n'en 
contiennent pas tous la même quantité. 
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Extrait des Comptes remius (/rs- aénnres de la Société de IHoloffie. 

(Séance du 25 Novembre 1905. — T. LIA', p. 521.) 



Analogie entbe l'action de l'anticatalase 

ET l'action du sulfate FERREUX, 

par M. F. Battelli et M^'*' L. Stern. 



Oa a déjà étudié l'action de différentes substances, telles que les 
cyanures, les alcalis, les acides, etc., sur la catalase. A notre connais- 
sance, on n'a pas encore examiné l'influence des sels ferreux. Or, 
l'action des sels ferreux parait présenter une importance toute parti- 
culière, comme nous allons l'exposer. 

Comme type des sels ferreux, nous avons employé le sulfate ferreux. 
Le sulfate ferreux présente la propriété d'agir sur la catalase d'une 
manière tout à fait analogue a l'anticatalase. Ainsi le sulfate ferreux 
rend Thépatocatalase inactive, si on agit à la température de 37 degrés. 
Il n'attaque pas, au contraire, la catalase à une basse température. 
L'action du sulfate ferreux sur la catalase est très rapide ; au bout de 
cinq minutes, une grande partie delà catalase a été déjà rendue inac- 
tive. Le sulfate ferreux n'attaque pas la catalase en l'absence d'oxygène. 
La catalase n'est jamais rendue inactive dans sa totalité, quelle que 
soit la dose du sulfate ferreux. La philocatalase empêche l'action du 
sulfate ferreux et en outre elle régénère la catalase rendue inactive par 
le sulfate. L'alcool, l'aldéhyde, etc., à très faibles doses, protègent 
aussi la catalase contre l'action destructive du sulfate ferreux. 

Toutes ces réactions sont communes à l'anticatalase et au sulfate 
ferreux, de manière qu'on peut s'adresser à ce sulfate pour étudier 
d'une manière beaucoup plus commode et exacte l'action de l'antica- 
talase sur la catalase. 

Le sulfate ferreux agit encore en solution extrêmement faible 
(1 p. 500.000, par exemple). 

Etant donnée cette analogie entre l'action de l'anticatalase et celle 
du sulfate ferreux, on peut supposer que ces deux substances se com- 
portent de la même manière dans d'autres réactions. Or le sulfate 
ferreux possède la propriété d'être un oxydant extrêmement énergique 
en présence de H*0*. Ce pouvoir oxydant du sulfate ferreux est déjà 
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connu depuis Schonbein. On a étudié l'oxydation de i'iodure de K, 
des hydrates de carbone, de l'acide lartrique, etc. Nous pouvons ajou- 
ter que, d'après nos expériences, le sulfate ferreux décompose très 
rapidement les acides lactique, formique et acétique, ce qui, à notre 
connaissance, n'avait pas encore été démontré. La décomposition de 
ces acides parait être complète, car on obtient un dégagement consi- 
dérable de CO'. 

On connaît la difficulté d'oxyder l'acide acétique. Or le sulfate fer- 
reux en solution à 2 p. 100, en présence de H'O* à 1 p. 100 et d'acétate 
de Na à 1 p. 100, décompose au contraire rapidement l'acétate à la 
température de 37 degrés avec dégagement de CO*. 

On sait d'autre part que la réaction du sulfate ferreux en présence du 
peroxyde d'hydrogène est de nature catalytique. 

Si dans l'organisme animal on pouvait démontrer l'existence du 
sulfate ferreux ou d'une substance analogue et la présence d'un 
peroxyde, on pourrait admettre, avec une certaine probabilité que les 
oxydations dans les tissus sont produites par l'action combinée du 
sulfate ferreux et du peroxyde. 

Or, l'anticatalase se comporte d'une manière tout à fait analogue au 
sulfate ferreux. On peut donc supposer qu'elle est une peroxydase, 
qui en présence d'un peroxyde produit des oxydations énergiques. 

La présence des peroxydes dans l'organisme animal a été admise 
par plusieurs auteurs, mais jusqu'ici elle est restée à l'état d'hypo- 
thèse. Nos recherches viendraient à l'appui de cette hypothèse. En 
elïet, nous avons trouvé que le sulfate ferreux en présence des 
extraits frais de tissus animaux, tels que les muscles de cheval ou de 
chien, décompose rapidement l'acide lactique avec dégagement de 
CO^ si on soumet le mélange à un courant d'air. 

Si le rôle de l'anticatalase dans l'organisme est celui d'agir comme 
une peroxydase, son action vis-à vis de la catalase n'aurait plus qu'une 
importance secondaire. Mais la connaissance de cette influence des- 
tructive sur la catalase serait toujours très utile pour déceler la pré 
sence de très petites quantités d'anticatalase, pour la doser, en suivre 
la préparation, etc. 

Etant donnée la richesse de la rate en anticatalase, l'analogie entre 
l'action du sulfate ferreux et l'anticatalase, etc., on peut aussi sup- 
poser que l'anticatalase est une combinaison organique du fer, mais 
nous n'avons jusqu'ici aucune preuve expérimentale directe pour le 
démontrer. 

L'hémoglobine n'a aucun pouvoir anticatalasique; elle est donc bien 
distincte de l'anticatalase. 

Conclusions : 1« Le sulfate ferreux se comporte vis-à-vis de la cata- 
lase d'une manière tout à fait analogue à l'anticatalase. 
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f 2" Le sulfate ferreux en présence du peroxyde d'hydroj^èûe décom- 

pose éDergiquentent les acides lactique el formique avec dégageineot 
lie CAW 

3'^ Le sulfate ferreux en présence de l'extrait des tissus animaux, et 
sous Inaction d'un courant d'air, décompose l'acide tactique avec déga- 
ge m eut de CO^ Cette réaction est favorable à riiypoUièse de la for- 
mation de peroxydes dans Torganisme aaiuiaL 

I 4"" ÛQ peut supposer que le rôle de Taulicatalase dans Torganisme 

^ animal est celui d'agir comme une peroxydase. 

I 
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(SOmice du 27 Novembre 1ÎM)5. — Vol. 141, p. 910.) 



OXVOATION DES SUBSTANCES ORGANIQUES PAR LK SULFATE FERREUX 
EN PRKSENGE u'EXTRAITS DE TISSUS ANIMAUX, 

par M. F. Battelli et M*'^* L. Stern. 



Nous avons trouvé que le sulfate ferreux se comporte vis-à-vis de la 
catalase d'uue manière toul à fait analogue à Tanticatalase. On peut 
s'adresser au su Ifn le ferrt^ux pour étudier d'une manière beaucoup 
plus conriiiiode i'acLion de l'anlicatalase sur la catalase. 

Oo sail depuis loii^lenij^s que le sulfate ferreux en présence du 
peroxyde d'hydrogène exerce une action oxydante énergique, en se 
coinuorlaut connue uue peroxydase. A toutes les réactions connues 
nous pouvons ajou'er la décomposition des acides lactique, acétique 
et furiniqua avec déga^eineat d'anhydride carbonique. 

[je sulfate ferj-eux sans addition de peroxyde d'hydrogène n'exerce 
aucune action appréciable. 

Pour fiouvoii- expliquer les oxydations dans les tissus animaux on 
a éniif plusieurs liypolbeses, parmi lesquelles il faut citer celle de la 
!ai'M*aliou des peroxydes (ïîach et Engler). Cette hypothèse n'a pas 
reçu jusqu'ici uu appui expérimental, du moins en ce qui concerne 
l'urbanisme animaL 

Nous avons peasé que, si les tissus animaux donnaient lieu à la 
{oi-uialion dtj peroxydes^ ces peroxydes devraient activer l'action oxy- 
daule du suHate ferreux. L'expérience a confirmé nos prévisions. 

Nous avons eiii ployé la méthode suivante ; des muscles de cheval ou 
de chîeu, pris imniédiatenient après la mort de ranimai, sont fine- 
laeul broyés, On ajoute à IOgr.de tissus 20 cm' d'eau, 0«,30 de taclate 
de calcium et 0^,1;» de sulfate ferreux. Le mélange légèrement acide 
est ueutraiisé ]ïar une solution étendue d'hydrate de sodium. Le mé- 
lange est introduit dans un flacon A et placé dans u.n thermostat à 
eau réglé à liH'\ i>n fail passer un courant d'air continu. Avant d'ar- 
river dans le flacon A i air est débarrassé de Tanhydride carbonique 
qu'il renferme, eu traversant des récipients contenant une lessive 
de potasse caustique. A îa sortie du flacon A l'air passe dans deux 
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llacoDS remplis d'hydrate de baryum qui absorbe raiiliydride carbo- 
nique. Après un séjour de 30 minutes dans le thermostat on acidine 
fortement le mélange contenu dans le HacoQ A et Ton continue à faire 
passer le courant d'air pendant 1") minutes. La baryte, qui jiisqu*alors 
était restée transparente, commence à se troubler et bienlût le préci- 
pité de carbonate de baryum devient assez considérable. Après 13 
minutes on suspend le courant d'air, on réunit la baryte des deux ba- 
cons et Ton dose la quantité de CO.' quia été absorbée au moyen d'une 
solution titrée d'acide oxalique. 

Dans un appareil témoin on procède d'une manière tout à fait ana- 
logue. On place au thermostat la même quantité de muscle et de lac- 
late, mais on n'ajoute pas de sulfate ferreux. 

Les résultats ont été les suivants : 

Habituellement le mélange contenant le sulfate ferreux dûnae une 
quantité deC02 notablement supérieure à celle fournie par le mélange 
ne renfermant pas le sulfate. Ces différences sont variables. Dans le 
cas le plus favorable obtenu jusqu'ici, le mélange contenant le sulfate 
ferreux a dégagé 19 cm^ de CO2 tandis que le mélange témoin dépourvu 
de sulfate ferreux avait dégagé Gcm^* de CO2. 

Dans quelques cas la production de CO2 par le sulfate ferreux en 
présence de l'émulsion musculaire a été nulle ou tout à fait lûsi^^ni- 
fiante. En outre, les muscles pris sur les animaux morts depuis 12 
heures n'ont jamais réussi à activer le sulfate ferreux. Ce dernier ré- 
sultat ferait supposer ou bien que la substance qui active le sulfate 
ferreux se détruit rapidement après la mort, ou bien qu'il se forme 
d'autres substances qui en empêchent l'action. 

Si l'on ne fait pas passer un courant d'air, l'émulsion aîuscuiaire 
n'aclive pas le sulfate ferreux. Le dégagement deCOa, après acidifica- 
tion, est très faible ou nul. La présence d'oxygène est donc nécessaîie. 

D'après ces résultats on peut admettre que Tactivation du sulfate 
ferreux par les émulsions de muscles avec l'intervention de l'oxygène 
est due à la présence de peroxydes qui existent dans le muscle et qui 
se reconstituent continuellement en absorbant l'oxygène de Tnir. 
Quant au sulfate ferreux, il serait représenté dans l'organisme par 
l'anlicatalase, qui jouerait ainsi le rôle d'une peroxydase. 
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Extrait des Comptes rewlnt; ^ft^ii Séituirs d^ la S(H'téU' de Hiohf/k, 

(Séwicc au £ Décembre liM4> — T. LIX, p âSU.r 



Oxydations phoduites v\h ï/anticatalask kn i'itÉSBNr:E 

DU PEROXYDE D'UYDHO^kNK, 

par M* F. Battelli et A!'i' L, Stkrn. 



Dans une ûûte précédente ûous avons démaDtrè que te suJiale ter- 
reux se comporte vis à-vis lie Ici catalase d'une niânière tout à fait 
semblable à l'auticatalase. 

Oq sait que le sulfate ferreux active avec une grande éoergie le 
peroxyde d'iiydrogène, ea produisant l'oxydation d'une foute de 
substances organiques qui ^out déco[ii|>osée^ avec dégageuient de 
C0^ Le sulfate ferreux, comme d'autres sels de fer, se comporte donc 
couune une peroxydase extrf^iiierneat énergique. 

Etant donnée Tanalogie entre l'action de t'anticatalese et celle du 
suHate ferreux visa vis de la catalase, nous avons recherché si i'anti^ 
catalase est capable d'activer le peroxyde d'hydrogène. I^es résultais 
ont été aftirtnatifs. 

Nous avons constaté une oxydation des substances suivantes : Tal- 
cool et Taldélïyde acétique, les acides foronqueet lactique. 

L'énergie de Toxydatiou dépend en grande partie de la conceutralion 
de Tanticatalase. tl est indispensable d'employer des solutions con- 
cenlrées de cette substance pour obtenir des elîets bien nets. Nous 
avons décrit ailleursla manière d*obleuirdes pi-éparations concentrées 
d'anticataiase. 

Dans les expériences dont nous donnons ici Ibs lésultats nous avons 
employé de;* solutions d'anticatalase possédant, pour chaque centi- 
tiuHre cube, un pouvoir antteatalasique au moins dix fois supérieur 
à celui d'un gramme de rate de bii^uf ou de chevaL 

On fait un mélange de 30 centimètres cubes d'antîcatalase bien ueu- 
tj-alisée, de 1 gram:ne de H'O^ pur et de gr. 30 de la substance k 
oxyder. 

Le mélange est placé au thermostat régie k'M degrés. 

On constate que, si on emploie un alcool ou un aldéliyde, le milieu 
devient acide au bout de très peu de teuips (vingt à trente minutes). 
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Parmi ies su bstaoces employées, c'est l'aldéhyde forjiiique quidonoe 
Tacidité la plus prononcée et la plus rapide. 

L'union de l'anticalalaseet du peroxyde d'hydrogène est nécessaire 
pour oxyder les alcools et les aldéhydes avec formation d'acide. Eu 
Tabseoce d'anticatalase ou de peroxyde d'hydrogène, le mélange reste 
neutre. 

Si on dispose d'une solution d'antîcalalase peu coucentrée, on peut 
démontrer la disparition de Talcool ou de Taldéhyde 1res dilués, On 
fait agir t'anticatalasesur une solution d'alcool ou d'aldéhyde à la dilu- 
tion de 1 p, "lOOO, en présence de peroxyde d'hydrogène a 37 degrés pen- 
dant trente minutes. On distille le mélange. J^e distillât ne contient 
point d'alcool ou d'aldéhyde, ou il n'en contient que des traces. Le 
peroxyde d'hydrogène seul ou l'anticatalase seule n'attaquent pas 
l'alcool ou l'aldéhyde. Ces substances se retrouvent dans le distillât. 
Pour y démontrer leur présence, on ajoute le distillât â une solution 
de catalase, on y verse de l'anticatalase et on place le mélange -^ 37 
degrés pendant quinze minutes. En présentée d'une solution extrê- 
mement diluée d'alcool ou d'aldéhyde (1 p. 30,000, par exemple), la 
catalase n'est pas attaquée par de faibles quantités d'anticatalase. 

Les préparations concentrées d'anticatalase décomposent le lactate 
et le formlale de calcium en présence de irCn Le mélange bien neu- 
tralisé est piacé dans un flacon au thermostat. Au houl de Irente mi- 
nutes, on acidifie et on fait passer un courant d'air qui, avant d'ajriver 
au llacon, est débarrassée du CD* qu'il contient. A la sortie du flacon, 
Tair traverse une solution de baryte. On constate que la baryte se 
trouble et qu'il se forme un dépôt assez considérable de carbonate de 
barium, L'anticatalase seule ou le peroxyde seul ne décomposent pas 
le laclate ou le formiale. 

On peut rendre l'anticatalase inactive en la conservant pendant un 
jour ou deux en milieu neutre ou bien en la débarrassant des sels 
qu'elle renferme par une dialyse prolongée. Cette anticalalase rendue 
înactive a perdu son pouvoir oxydant. 

Condmions : Il résulte de toutes ces recherches que l'anticatalase 
agit comme une peroxydase. Dans les tissus animaux, il existe donc 
au moins deux substances qui activent le peroxyde d'hydrogène: 
l'hémoglobine et l'anticatalase. 
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Noie à VAratléthit' des Sciences. 

(Séance du H Décembre 1905. — T. CXLI, p. 1044.) 



Action modératrice de la catalasi: sur les oxydations produites 
pah les extraits de tissus animaux, 

par M. F* Battelli et M^^e l. Stern. 



DaQ3 des travaux précédents nous avons démontré que l*éniulsion 
de muscle de chien ou de cheval décompose l'acide lactique avec dé- 
gagement de CO^ en prësence d'un sel ferreux, et lorsqu'on fait inter- 
venir l'oxygène. On sait depuiîï longtemps que le sulfate ferreux en 
agissant comme une peroxydase active énergiquement les oxydations 
produites par le peroxyde d'hydrogène. Les produits ultimes de l'oxy- 
dation sont analogues à ceux qui ont lieu dans l'organisme. Le glucose 
et les acides sont décomposés en CCV et en eau. 

Les résultais de nos premières recherches venaient déjà à l'appui de 
ridée que les oxydations t[uj ont lieu dans l'organisme animal sont 
dues esseDtielleaient h la cambinaison d'un peroxyde et d'une peroxy- 
dase. Cette dernière substance serait représentée par l'anticatalase. 

Nous avons fait d'aulres expériences pour chercher à avoir une idée 
un peu plus précise sur la constitution du peroxyde qui se formerait 
dans les tissus animaux. 

Le prejnier problème à résoudre était celui de savoir si nous devons 
ad^iettre la formîitioDdu peroxyde d'hydrogène ou bien d'un peroxyde 
substitué. 

Nous avons pensé que raction bien connue de la catalase sur le 
peroxyde d'hydrogène pourrait être employée pour élucider cette 
question. 

Bach eLCbodat ont démontré que la catalase ne décompose que 
le peroxyde d'hydrogène, elle est sans action sur les peroxydes subs- 
tilués tels que rétbyihydroperoxyde* Par conséquent nous pouvions 
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supposer que si dans tes tissus aDimaux les o)tydations sont rccomi- 
plies par le peroxyde d'bydragène, la catalase devrait empêcher ces 
oxydations. Si par contre les tissus animaux forment un peroxyde 
substitué la catalase devrait être sans action. 

Or nous avons constaté que la catalase ajoutée à un mélange de sul- 
fate ferreux et d'émulsion musculaire diminue considérablement la 
décora position de Tacide lactique. 

Nous avons employé le procède suivant. On broie 20 grammes de 
muscle très frais de cheval ou de cbieu. On ajoute deux volumes 
d'eau, 0lî^30 de sulfate ferreux, Oifr^GO de lactate de calcium et une 
qiiBDEité de catalase telle, qu'un cent, cube de mélange décompose i^^^ 
de peroxyde d'hydrogène pur. Le tout est mis dans un thermostat à 
eau, réglé à 37" et on fait passer un courant d'air continu, débarrassé 
de CO', Au bout d'une demi-iieure on acidifie et on continue à faire 
passer le courant d'air pendant lî> minutes. Après avoir traversé le 
mélange, Tair arrive dans des flacons contenant de la baryte. 

On fait en même temps une expérieuce téjuoin dans un autre appa- 
reil, dans lequel on n'ajoute pas de catalase. 

Nous avons trouvé que le trouble de la baryte est beaucoup plus 
considérable dans le cas où Tou n'a pas ajouté de catalase. La quantité 
do CO' qui se dégage varie d'une expérience à une autre. Comme chif- 
fres moyens nous pouvons donner les suivants. Le mélange auquel on 
n'a pas ajouté de catalase dégage 20 a 30 cent, cubes de CO^ Le mé- 
Idoge auquel on a ajouté la catalase dégage de !S à i^ cent, cubes. 

Ces résullats nous amènent d*abord à admettre que dans les tissus 
animaux il âe forme du peroxyde d'hydrogène qui est activé par l'an- 
lîralalase. En outre on peut supposej' que la catalase est un modéra- 
leur du degré des oxydations dans l'organisme. Elle agirait en empê- 
chant f]ue les oxydations de certaines substances aillent trop loin. 
C'est une Jiypolhèse voisine de celle de Bach et Chodat qui admettent 
que le r^ie de la catalase serait celui de régulariser les processus 
d'oxydation en détruisant l'excès de perosyde qui pourrait se former. 

Si tm cousidère la richesse en catalase des difïéjenls tissus oncons- 
l^leqiieta quantité de catalase est considérable dans les oigaties glan- 
dulah'es (foie, rein, etc.) et c[u'elle est très faible dans les muscles, le 
ccjveau, elc Or, d'apiès riiyfïolhese que nous venons d'émettre, les 
innscles et le cerveau sont pauvres en calalase, parce que ces lissus 
brûlent djrecleme[it les substances oiganiques, car leur mie principal 
eî^t de transformer l'énergie cliimitjue eu d'autres foi iiiey d'énergie, 
l.es lissus glfiodulaires au contraire ont surtout pour fonction de 
transformer les substances organiques en d'aulres substances plus ou 
moins complexes et non de les oxyder totalement. L'oxydation corn^ 
pïète serait empochée par ("intervention de la catalase. 
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i^itm-l usions: — 1) La catalase diminue les oxydations produites par 
le sulfate ferreux en présence de Témulsion de tissus animaux. 

È) Ce résultat vient à l'appui de l'hypothèse qui admet la formation 
du peroxyde d'hydrogène dans les tissus animaux. 

3) On peut supposer que le rôle de la catalase dans Torganisme 
est de s'opposer aux oxydations trop avancées des substances orga- 
niques. 
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Extrait des Comptes rendus des séances de la Soriété de Biologie. 

{Séance du 6 Janvier 1906. — T, LX, p. lËA 



Modification de la tétanie par l'application d'un gourant alternatif 
de la bouche a la nuque, 

par MM. J. L. Prévost el M^'^^ L, Sterk. 



Les crises de tétanie qui succèdent souvent à l'ablation totale des 
thyroïdes sont considérées comme un 'iymptômetrès grave et les chiens 
ou les chats qui en sont atteints ne lanlent pas à succomber* 

Nous avons cherché s'il est possible de modifier les crises de tétanie, 
par l'application du courant alternatif de la bouche à la nuque (pro- 
cédé deBattelli pour provoquer l'attaque épilepliforme}. 

Chez des chiens et des chats nous avons enlevé complètement les 
thyroïdes et les parathyroïdes et nous^ avons observé le début des crises 
de tétanie du deuxième au cinquième jour. Nous appliquons alors de 
la bouche à la nuque un courant alternatif de 110 volts pendant une 
seconde, quelquefois chez les animaux de petite taille un courant de 
90 ou de 70 volts. 

L'animal ofïre une crise épileptiformê normale, convulsions toniques 
15 à 20 secondes, suivies de convulsions cloniques :20 à ^0 secondes ; 
puis phase de prostration, suivie d'agitation et de colère. 

Quand l'animal revient à lui, la télanîe a généralement disparu et 
chez bien des sujets nous avons conslalé que le chien tout à Theure 
incapable de se tenir debout et de marcher à cause de la raideur des 
membres et des secousses tétaniques, pouvait marcher sans difficulté* 

Les crises tétaniques réapparaissent au bout d'un temps variant de 
une heure à quelques jours et même davantage. Chez un chien nous 
les avons vues suspendues à plusieurs reprises pendant plus d'une se- 
maine et l'animal survivre deux mois avec des accès tétaniques inter- 
mittents ; chaque fois modérés ou supprimés par l'application du 
courant. 

L'application nouvelle du courant fait habiluenement cesser h 
nouvelle crise tétanique. 

Dans nos premières expériences plusieurs cas nous avaient donm 
l'espoir de voir disparaître défînitivemenl la tétanie el Tanimî^l se gué 



Digitized by 



Google 



rir, mais lous aos sujets sont morts, habitueilemeot à la suite cI*ud 
marasme progressif et d*un refus de toute nourriture. 

L'appliratioD du courant chez ces animaux affaiblis par la maladie 
nous a fait souvent constater une crise épileptiforme à phase clonique 
très courte et souvent à peine accusée. La survie des animaux a été 
^'éuéralenient prolongée. 

Voici quelques résultats : chez huit chiens la survie a été de 4 jours, 
}j jtiuiSp U\ joujs, 10 jours, Il jours, 12 jours, 30 jours, 60 jours. 

Chez les rftats la mort est habituellement rapide, la survie a été 
d*eovirûn 2 à 3 jours. Ln chat a cependant survécu 10 jours. 

Conclusions, 

l* La orise épileptiforme provoquée par l'application d'un courant 
ahernalif de la bouche à la nuque, chez un animal atteint de tétanie 
est capable de faire cesser la tétanie ou de l'atténuer. 

2. I^lle peut éloigner l'apparition des crises de tétanie. 

3. Ëlïe peut prolonger la survie de l'animal. 

\. Chez les animaux affaiblis par la maladie, la phase clonique de 
Pattaque épileptiforme est souvent très affaiblie et manque quelquefois 
cnniplètenient. 
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N(.le à V Académie dea Sciences, 

(Séance du 15 Janvier 1906. — T. CXLII, p 175). 



Nouvelles recherches sur les oxydations 
produites par les tissus animaux en présence des skj.s ferilliltjx, 

par iM. F. Battelli et M*''' L. Stern. 



Nous avons démontré que les émulsions de muscles de cheval ou 
de chien mises en présence des sels ferreux décomposent énergique- 
nient Tacide lactique avecdégagement deCO-. Nous avons émis Thypo 
thèse que cette oxydation de Tacide lactique serait due à raclioa 
combinée du sulfate ferreux et du peroxyde d'hydrogène. Ce dernier 
se formerait dans les tissus lorsqu'on les met en contact avec de l'oxy- 
gène. Quant au sel ferreux, il serait seprésenté dans Torganisme par 
Tanticatalase. 

L'organisme animal brûle complètement les hydrates de carbone, 
les graisses, les acides gras, etc. Mais chez les mammifères Tazote est 
éliminé principalement sous forme d'urée. Nous avons recherclié si le 
système peroxydejd'hydrogène — sel ferreux, oxyde l'urée. \ous avops 
constaté que cette oxydation ne se fait pas, ou que du moins il n'y a 
pas formation de COV On sait au contraire que ce jnénie système 
(peroxyde d'hydrogène — sel ferreux) oxyde complètement jusqu'à 
formation de GO' et d'eau les hydrates de carbone et les acides de la 
série grasse. Nous avons ainsi une nouvelle analogie entre les oxyda 
tions qui ont lieu dans l'organisme animal et celles qui ])euve[il être 
produites par le peroxyde d'hydrogène en présence d'un sel ferreux. 

Dans nos premières recherches nous avions constaté que les éjiml- 
sions de muscles mises en présence de sulfate ferreux ne décomposeot 
pas l'acide lactique en absence d'oxygène. Les émulsions de rein de 
clieval se comportent de la même manière. Ce résultat nous amène à 
supposer que dans les tissus animaux il existe une subsl^ince qtii eu 
présence de l'oxygène donne lieu à la formation de peroxyde. Nous 
aurions ainsi dans les tissus un pero.vydogène qui produit du peroxyde 
d'hydrogène lorsqu'il se trouve en contact avec de l'oxygène libre ou 
très faiblement lié. 
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Nous avions en outrecuDslâlé que, après la mort, les muscles perdent 
rapidement la propriétt; d'oxyder l'acide lactique en présence du sel fer- 
reux. On peut supposer que celn 6<ït dû à une altération du peroxydo- 
gèoe. Or nous avons trouvé que le peroxydogène se garde beaucoup plus 
longtemps si Ton a !^oiD d'HÎcaliiiiser les extraits. Nous procédons de la 
manière suivante. J.es tissus sont prisimmédiatement après la mort de 
ranimai. On les broie. On ajou le uïié^^al volume d'une solution d'hydrate 
de sodium a I pour ItKMi. Lorsqu'il s'agit de muscles il est souvent néces- 
saire d'ajouter, après quelques heures, une nouvelle quantité d'hydrate 
de sodium, f>arce que la l'urmation d'acide dans les muscles après la 
mort est [dus considérable que dans les autres tissus. Ces émulsions 
alcaliûisées, gardées ^ très basse température, conservent leur per- 
oxydogène pendeot plusieurs jours. Le peroxydogène paraît au con- 
traire se détruire rapideiiieul en milieu acide. Si on acidifie légèrement 
paj" un acide organique (1 pour hKîiï d'acide acétique, par exemple) 
les énfulsions de tissus, ces émutsiuns perdent très vite la propriété 
d'oxyder Tacide lactique en présence d*un sel ferreux. Les émulsions 
de rein de ciieval donnent une décomposition de l'acide lactique 
beaucoup plus cotisidérable que celle produite par les muscles. Xous 
préférons actuelleuieiil eiu ployer ks émulsions de rein. 

Dans nos expériences précédentes la quantité de sulfate ferreux 
ajoutée à rémutsion de tissus était toujous la même. Elle correspon- 
dait a Dtf^;iO de sulf;Ue pt^ur loo eut* d'émulsion. Nous avons recherché 
ripllueuce de la cnnceutration du sulfate ferreux sur l'oxydation de 
Tacide iaclique par les én»ulsinns de rein. Nous avons trouvé qu'il 
existe une concentration oplinia, {\u'\ est représentée par une solution 
de 1 pour iiOO environ de sulfate ferreux. Avec une concentration de 
! pour lOlï on a un dégagement de CO* beaucoup plus faible qu'avec 
la concenl ration de 1 pour TiOU. Celle action retardatrice pourrait être 
expliquée par le (ail que le sulfate ferreux concentré décompose le 
peroxyde d'hydrogène avec dégagement d'oxygène, en agissant ainsi 
GomuTe la calalase. Par conséquent une partie seulement du peroxyde 
formé dans les tissus pourrait iMre utilisé dans l'oxydation de l'acide 
lactique. 

Nous avons aussi étudié Tinlluence de la température sur l'oxyda- 
tion de l'acide lactique produite par l'émulsion de rein en présence du 
sulfate ferreux. Nous avons constaté qu'à une température inférieure 
a 15^^ l^acide lactique n'est pas oxydé, ou du moins il ne l'est pas d'une 
a^anrère appréciable. A uiesure (juela température s'élève, l'oxydation 
de l'acide lactique augmente, uiais nous n'avons pas encore pu déter- 
miner la teuiperatureoptima, Celleci paraît varier avec les dilïérentes 
préparations, (.'oxydation ne se produit plus si on atteint une tempé- 
rature de itl't^ environ. On pourrait donc supposer que le peroxydogène 
est détruit à une tern[ié rature élevée. 

Ces recherches nous amènent aux conclusions suivantes. 

Le peroxyde d'hydrogène n'oxyde pas l'urée en présence du sulfate 
ferreux. Ce fait constitue une nouvelle preuve de l'analogie qui existe 
entre les oxydations qui ont lieu dans l'organisme animal et celle pro- 
duites par un système peroxyde d'iiydrogène — (sulfate ferreux. 

[.'oxydation de l'acide lactique par l'émulsion de tissus en présence 
(le sulfate ferreux n'a [las lieu en absence d'oxygène. On pourrait 
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admettre que dans les tissus i) existe un peroxydogène, qui en présence 
d'oxygène libre se transforme en peroxyde. Le peroxydogène se garde 
bien en milieu alcalin et est rapidement détruit en milieu acide« 

Il existe une concentration optiroa du sulfate ferreux pour obtenir 
le maximum d'oxydation de Tacîde lactique en présence desémulsions 
de tissus. 

L'oxydation de l'acide lactique par les émulsions de tissus en pré- 
sence du sulfate ferreux n'a pas lieu à une température inférieure à 
15** ou supérieure à 65». On pourrait admettre que le peroxydogène se 
détruit à une température élevée. 
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Extrait des Comptes remlus des séances de la Société de IHologie, 

(Séance du 17 février 1906. - T. LA', p. 344 ) 



L^ PKKSKNCE DE LA CATALASE DANS LES TISSLS ANIMAI X 
DÉBARRASSÉS DE SANG, 

par M. F. Battelli. 



Dans une note récente, M. iscovesco expose les résultats de nou- 
velles expériences qui ramènent de nouveau à conclure que la catalase 
n'existe que dans le foie ; tous les autres tissus animaux en seraient 
dépourvus, et les petites quantités de catalase qu'on y trouve seraient 
dues au sang qui y reste après la mort. 

J'ai répété les expériences de M. Iscovesco. Après avoir tué l'animal 
par la saignée, j'ai introduit une canule dans l'aorte, et j'ai fait passer 
pendant quinze minutes environ, un courant d'eau salée. 

L'eau qui sortait de l'oreillette droite était déjà incolore au bout de 
trois ou quatre minutes. Les tissus ont été ensuite broyés et on y a 
dosé la catalase au moyen d'une solution de perhydrol de Merck à 
1 pour 100. Mes expériences ont été faites chez le chien et le cobaye. 
Or, j'ai constaté que le lavage total du sang ne diminue pas d'une 
manière appréciable la quantité de catalase existant dans les tissus du 
cfaieu. 

On trouve approximativement la même quantité de catalase dans 
les tissus d'un chien tué par la saignée et dans les tissus d'un autre 
chien soumis au lavage total du sang au moyen d'une circulation arti- 
ficielle avec Teau salée. Chez le cobaye, après le lavage des tissus par 
l'eau salée, on trouve seulement une légère diminution dans la catalase 
du cerveau et des muscles. 

Cette légère différence est facile à expliquer. Le sang du coba\e 
renferme environ dix fois plus de catalase que le sang du chien. 

Parmi ïes mammifères que nous avons examiné à ce point de vue, 
c'est le chien qui a le sang le moins riche en catalase. 

Je ne rapporte pas ici les chiffres trouvés dans ces expériences. Je 
ne ferais que répéter les valeurs données dans le travail publié par 
M"** Stern et par moi (Arcliivio di Fisiologia. Vol. II, p. 471). 
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Tous les tissus reoferment des quantités plus ou moins grandes de 
calalase. 

Les résultats de mes expériences sont donc complètement contraires 
à ceux obtenus par M. Iscovesco. 

Gomment expliquer celte différence? Les expériences sont tellement 
simples qu'on ne peut pas songer à une différence dans la manière de 
procéder. 

La seule explication possible me paraît être celle d'admettre que 
M. Iscovesco n'emploie pas le même peroxyde d'hydrogène que celui 
dont nous nous sommes servis. 

Depuis les premières recherches nous avons toujours employé le 
perhydrol de Merck, qui est, comme on le sait, une solution de per- 
oxyde d'hydrogène chimiquement pur, obtenu par distillation. L'em- 
ploi d'un produit débarrassé de sels est une condition indispensable 
pour un bon dosage de la catalase. 

Neilson et Brown (American Journal of Physiology, vol. X) ont 
trouvé qu'une très faible quantité de chlorure et surtout de nitrate 
empêche en grande partie la décomposition du peroxyde d'hydrogène 
par la catalase du pancréas de chien. On peut faire remarquer que 
Neilson et Brown emploient dans ces expériences du pancréas de 
chien qui, d'après M. Iscovesco, ne renferme point de catalase. 

Mes résultats et ceux de M. Iscovesco diffèrent encore très sensible- 
ment en ce qui regarde la catalase du foie. M. Iscovesco trouve que 
50 centigrammes de foie de chien ont décomposé en quinze minutes 
20 centigrammes de H' 0'. Or, nous avons trouvé, M^^^ Stem et moi, 
des chiffres {bien supérieurs. D'après nos expériences, 50 centigram- 
mes de foie de chien décomposent dans l'espace de dix minutes 
10 fi^rammes environ de H* 0*, c'est-à-dire une quantité cinquante fois 
au moins supérieure à celle trouvée par M. Iscovesco. Etant donné c^ 
résultat pour le foie, il n'est pas étonnant que M. Iscovesco ne trouve 
pas de catalase dans la rate, dans le pancréas, etc., qui sont beaucoup 
moins riches en catalase que le foie. 

Conclusions, — 1» Les tissus des animaux ne perdent pas la catalase 
qu'ils renferment par une circulation artificielle prolongée d'eau salée. 
Après ce lavage à l'eau salée, tous les tissus animaux renferment de la 
catalase, mais ils en renferment des quantités variables. 

2» Il est indispensable, dans le dosage de la catalase, d'employer du 
peroxyde d'hydrogène chimiquement pur. 
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Extrait lies f^ompteg rentim rfe la Société de liioloffie. 

fSt^Qnc« ilu 17 février 101)6. - T. LX., p. 334) 



Influence de la durAs kî de L^NTfiNSiTK de l*exgitation électriqle 

SUft LA PRODUCTION DES CONVULSIONS TOmQUES ET CLONIQUES, 

par M. Ti. MiONi. 



DâDs UQ travail sur le siège des convulsions toniques el cloniques, 
M. Samaja s*éfant servi de la niélhode de M. Battelli, a obtenu des 
crises épiteplifornies qui, chez le chien, lorsque les électrodes sont 
placées dans la bouche el sur la nuque sont toujours composées d'une 
phat^e toniquâ suivie d'une phose clonique; tandis que lorsque les 
électrodes sont placées dans la bouche et sur les pattes postérieures 
la phase tonique est seule niHuifesle. 

Ayant eu roccasion de répéter maintes fois ces expériences, nous 
avons pu aisément constater que les résultats varient considérable- 
ineQt, non seulement lorsque on déplace les électrodes, mais aussi 
lorsque, les électrodes étant llxées toujours au même endroit, nous 
varions soit l'intensité, soit la durée de l'excitation électrique. 

Des recherches de celte nature sont beaucoup plus évidentes sur les 
chieus, chez lesquels une séparation nette entre les centres cloniques 
^corticaux) et les centres toniques (médullaires), permet une meil- 
leure distinction et une appréciation plus sûre des phénomènes con- 
vulsifs déterminés par Texcitalion électrique. 

En etTel cette exciialion (les électrodes étant placées Tune dans la 
bouche, Tautre sur la nuque de l'animal), après avoir traversé le cer- 
veau s'irradie le long ilu nevra\e proportionnellement à rintensité du 
courant employé. 

Chez les colL^ayeset les lapinst étant donné le peu de distance entre 
les centres cloniques (bulbaires chez les premiers, basilaires chez les 
deuxièmes) et les ceiiires toniques (médullaires), il arrive que l'excita- 
tion qui frappe les premiers centres, excite de même presque toujours 
aussi les autres» de façon qu'il en résulte une superposition des phé- 
nomènes convulsiis, qui rend moius claire leur interprétation. 
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M. Samaja, dans ses expériences chez \es cobayes, iaïsani passer 
penriant une seconde un courant de 22 voUs, les électrodes étant pla- 
tées bouche-nuque, a obtenu une crise caractérisée par une phase 
tonique d'une durée moyenne de 10",suivie d'une phaseclonique d'une 
tlurée iiioyenne de 5" ; cela dans les membres antérieurs; les mem- 
bres postérieurs ne présentent que des convulsions cloniques pen- 
14" l^T environ. 

Or, noua nous sommes demandé pourquoi les membres postérieurs 
de ces cobayes électrisés ne présentent pas la phase convulsive toni- 
que, si évidente dans les membres antérieurs. 

Dans U0e série d'expériences entreprises pour étudier ce détail, 
nous avons pu déterminer les modifications que les variations d'inten- 
sité et de durée de l'excitation électrique apportent à la crise épi- 
leptifornie expérimentale; ces recherches nous ont amené à nous 
deniander si Ton peut modifier cette crise, de façon à ce que nous 
aljlenions isolément une fois des convulsions toniques, une autre des 
convulsions cloniques. 

Nous avons fait nos expériences sur des cobayes, des lapins et des 
ciiiens. 

Comme excitant nous avons employé le courant de la ville de Ge- 
nève (45 périodes à la seconde) appliqué indirectement sur le système 
nerveux, selon la méthode préconisée par M. Battelli. On a varié le 
voilage au moyen d'un rhéocorde et la durée de l'excitation au moyen 
d'un appareil qui nous permettait de faire passer le courant pendant 
des fractions de seconde parfaitement connues. 

Nous donnerons ici seulement les résultats de nos expériences. 

Des excitations faibles ou de courte durée, les électrodes étant pla 
fées sur les pariétaux (chien) ou l'une à la bouche, l'autre au milieu 
de la tiHe (cobayes, lapins), provoquent une crise essentiellement 
clonifjue. 

Vaï auii^mentant soit l'intensité, soit la durée de Texcitation nous 
voyons afjparaîlre des convulsions toniques, qui s'augmentent aux 
dépens des cloniques. 

Celles oi finissent par disparaître complètement par des excitations 
tt es iotenses et très longues. 

Chez le cobaye ou peut étudier aisément ce phénomène, car une 
excflation faible ou courte provoque une crise exclusivement clonique 
dan» les quatre membres; une excitation plus intense ou plus longue 
provoque une crise tonico-clonique anx membres antérieurs, seule- 
ment rJotiique aux postérieurs ; une excitation encore plus intense et 
[dus longue donne une crise tonique aux membres antérieurs et lo- 
nico clonique aux postérieurs. 
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EatiD, par des excilatioD très intenses ou très longues on a seule- 
ment du lODisnie. 

Ces faits sont dus à Tirradiation du courant excitateur ; irradiation 
qui se fait proporlionneilemeut à la durée et à l'intensité de l'excita- 
liuD. 

Ainsi les premiers atteints sont toujours les centres cloniques, cor- 
ticaux, bulbaires ou basilaires ; ensuite les centres toniques médul- 
laires. 

Lorsque ces derniers sont atteints ils réagissent, provoquant un 
tanisme qui se superpose au clonisme, en partie, ou complètement. 
Dans ce cas on n'observe aucune convulsion clonique. 

Lorsque les etectrodes sont placées Tune à la bouche, l'autre dans 
l'anus, rexcitatiou n'est suivie que d'une crise tonique. 

Cela ne reconnait pas, selon nous, pour première cause le fait de 
l'anémie des cetUres corticaux consécutive à la paralysie du cœur, 
fait du reste indiscutable lorsque cette anémie se prolonge quelques 
instants, comme l'ont prouvé MM. Prévost et Mioni, mais de ce que 
les centres toniques, atteints directement répondent par une crise qui 
ge superpose à la crise clonique pendant toute sa durée. 
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Extrait des Comptes rendus des séances de la Société de Biologie. 

(Séance du 24 février 1906. — T. LX, p. 397.) 



Altiom »e l'epilepsie expérimentale sur l'empoisonnement 
par la toxlne tétanique 

par M. L. Cesari 



Dans UD travail récent, M. Prévost et M"** Stern (Soc.de Biol. 6 jan- 
vier IVlOr») Oui étudié rinlluence de l'épilepsie expérimentale sur la 
iétanie produite par l*dblation des glandes thyroïdes et parathyroïdes. 
Ces auteurs ont trouvé que les attaques épilepliformes, provoqués par 
r^pplicalioD d'un courant alternatif, suspendent, pour quelque temps, 
les ^:i ii^es de lélauie et améliorent Tétat de l'animal. 

Sor les conseils et sous la direction de M. Battelli, j'ai recherché si 
i'ëpilepsie expérimentale pouvait aussi avoir une influence sur la mar- 
che de l'einpoisûunement par la toxine tétanique. 

Mes expériences ont été faites chez le cobaye, cet animal étant, 
comme ont le sait, très sensible à l'action de la toxine tétanique. La 
dose mortelle tninima de la toxine dont je me suis servi correspondait 
euvirOD h uu centième de centimètre cube de toxine par kilo d'animal. 
Le poids des cobayes employés a varié de 4o0 à 550 grammes environ. 

Après avoir dilué la toxine dans une solution physiologique de 
Cl iNm je l'injeclais sous la peau de la région lombaire à 2 centimètres 
environ ea dehors de la ligne médiane. La quantité de toxine injectée 
correspondait i\ la dose mortelle ou elle lui élait légèren.ent supé- 
rieure, 

L*apparHioD des contractures a varié de 15 à 30 heures après l'in- 
jection. Le cobaye prend un aspect bien caractéristique. Le tronc de 
ranimai se eoujbe du côté de l'injection, et bientôt" la contracture 
musculaire devient si forte qu'il est difficile de faire plier le tronc 
vers ïe coté opposé à l'injection. A un état plus avancé, l'animal pré- 
sente les .symptômes bien connus. La patte postérieure du côté téta- 
nisé devient tendue, contiacturée, difficile à ramener à sa position 
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normale, la prostration fait des progrès, la respiration devient super- 
ficielle, dyspnéîque et la mort survient. 

Les cobayes empoisonnés ainsi par la toxine tétanique ont été divi- 
sés en deux lots. Les uns ont été soumis au passage d'un courant 
alternatif industriel pour provoquer des crises épileptlformes ; les 
autres n'ont reçu aucun traitement. 

J'ai employé un courant alternatif possédant 45 périodes à la seconde 
et une tension de 24 volts. Une électrode a été placée dans la bouche, 
l'autre sous la peau de la nuque. La durée du contact était de deux 
secondes. 

Les cobayes qui présentent déjà tous les symptômes caractéristiques 
de l'empoisonnement par la toxine tétanique ont une crise épilepti* 
forme complète et tout à fait analogue à celle qui se produit chez les 
animaux normaux. 

La phase dés convulsions toniques est suivie par une courte phase 
de convulsions cloniques, auxquelles succède un état comateux plus 
ou moins prolongé. 

Immédiatement après la cessation delà crise convulsive, la contrac- 
ture du tronc et de la patte postérieure du cobaye disparaît. Pendiuit 
la durée de l'état comateux, les muscles restent relâchés, mais peu à 
peu la contracture se rétablit ^et, au bout de quelques minutes, elle 
revient aussi forte qu'avant la crise épileptique. Lorsque l'animal est 
arrivé à un stade avancé de l'intoxication, l'application du courant 
alternatif améliore considérablement son état. J*ai provoqué des accèa 
épileptlformes chez les cobayes, qui présentaient une forte dyspnée» 
qui restaient couchés sur ]le flanc et qui avaient des contractures très 
prononcées. J'ai constaté que, après la cessation de la crise épilepti- 
forme, la dyspnée disparaissait presque complètement, l'animal se te- 
nait sur ses pattes et pouvait marcher. Mais au bout de quelques 
heures les symptômes d'intoxication s'aggravaient de nouveau. Une 
application de courant améliorait encore l'état de l'animal, mais moins 
nettement que la première fois. A mesure que les phénomènes toxi- 
ques devenaient plus graves, les effets des crises épileptiformes réussis- 
saient moins efficaces. 

Les cobayes soumis au passage du courant alternatif ont présenté 
une survie de plusieurs heures ou même d'un jour sur les cobayes 
témoins. Les crises épileptlformes étaient provoquées toutes les six 
heures environ à partir du moment où les premiers symptômes de 
contractures apparaissaient. 

D'après ces recherches, nous pouvons dire que l'épilepsie expéri- 
mentale, provoquée par un courant alternatif, atténue les symptômes 
produits par la toxine tétanique. Toutefois ce résultat est beaucoup 
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moins net que celui obtenu par M. Prévost et par M^'* Slero, dans la 
tétanie provoquée par Tablation des glandes thyroïdiennes et para- 
thyroïdiennes. 

Conclusions. — 1» Chez les cobayes empoisonnés par la toxine téta- 
nique, la crise épiieptiforme provoquée par le passage d'un courant 
alternatif, se produit comme chez les cobayes normaux ; 

2<> Les contractures musculaires disparaissent pendant quelques 
minutes après la fln de la crise épiieptiforme, mais elles se reprodui- 
sent bientôt comme auparavant ; 

30 Les animaux intoxiqués chez lesquels on a provoqué des accès 
d'épilepsie expérimentale, présentent une légère survie en comparai- 
son des animaux témoins. 



Digitized by 



Google 



Extrait des Comptes retulua des séances de in Société de Hiohgw, 

(Séance du 11 Mars 1905. - T. LVUI, p. 450.) 



L'anaphylaxie vis a- vis des globules sanguins 
chez les animaux immunisks 

par i\î. F. Battelli. 



L'anaphylaxie, bien établie par Richel pour le poison des acUnies 
(coDgestioe), a été aussi observée pour )a toxine diplitérique et léta- 
nique (BehriDg et d'autres) et pour le sérum de cheval (Artlius). 

Le mécanisme est encore inconnu. 

J'ai réussi par des recherches, dont je vais exposer ici les résultaïa, 
à observer les effets anaphylactiques chez des anintaux liiiiiminsés 
contre les globules rouges hétérogènes. 

Il avait été démontré, soit par Mioni soit par moi, que chez le lapin 
les injections intraveineuses du contenu des glohuies rouges de chien, de 
chai, de bœuf, ne sont pas toxiques et ne produisent aucun efît^t iippré™ 
ciable sur la pression sanguine. Au contraire le contenu des globules de 
mouton et de porc est toxique et produit une baisse considérable de la 
pression. Le contenu des globules de cobaye est dans la grande majorité 
des cas sans action. 

Or le sérum de lapin ne dissout pas les globules de bœur, de chien, de 
chat, tandis qu'il est hémolytique pour les globules de mouton et de porc. 

Après avoir constaté ce premier fait, j'avais immunisé des lapins contre 
les globules de chien ou de bœuf. Chez ces lapins immunisés rinjecUon 
intraveineuse du contenu des globules de chien ou de boeuf élaît toxique 
et taisait baisser la pression artérielle Mais, dans ces expériences, les 
stromas seuls produisaient cet effet, l'extrait globulaire privé de slromas 
était sans action ; la mort de l'animal était due à l'agglutination des 
stromas allant oblitérer les branches de l'artère pulmonaire (SociéU^ de 
Biologie, 2 juillet 1904). 

Or, dans ces expériences, le sérum des lapins immunisés était bien 
agglutinant pour les globules de bœuf ou de chien, mais ne posîiedait pas 
encore de pouvoir hémolytique. 

J'ai repris ces recherches et j'ai poussé l'immunisation jusqu^à obtenir 
un sérum fortement hémolytique. Dans ces nouvelles expériences j'fïi 
employé les globules de chien et de cobaye. Les lapins ont été immunisés 
par des injections intra-périlonéales de 5 centimètres cubes de globuïes 
lavés. Ces injections étaient faites tous les 2 ou 'i jours. Après \n dixième 
injection on attendait 5 ou 6 jours et on dosait le pouvoir hémtîlvlitjue 
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du sérum contre les globules de chien. Si le pouvoir hémolvtique du sé- 
rum était énergique on étudiait Faction de l'extrait de globules de chien 
ou de cobaye sur la pression artérielle du lapin. 

L'extrait globulaire était obtenu comme dans les expériences précé- 
dentes en dissolvant les globules dans Teau distillée, puis en ramenant 
le liquide à la concentration isotonique, par l'addition de la quantité 
voulue d'une solution concentrée de NaCl. Pour séparer les stromas on 
ajoutait à l'extrait globulaire 1 ou 2 centimètres cubes de sérum du lapin 
immunisé. Les stromas s'agglutinent et par la centrifugation on obtient 
un liquide bien transparent. 

L'injection dans la veine jugulaire du liquide transparent contenant 
l'hémoglobine et les autres substances «qui sont passées en solution 
dans l'eau agit énergiquement sur la pression artérielle et peut déter- 
miner la mort de l'animal immunisé. L'injection de l'extrait globulaire 
de 2 centimètres cubes de sang de chien a fait dans un cas tomber la 
pression artérielle de 5 cent., 2 ; dans un autre de 4 cent., 8, etc. En 
môme temps l'animal s'agite, il présente de la dyspnée, etc. Dans 2 
cas on a observé la mort du lapin. La pression, au lieu de se relever 
peu à peu, est restée très basse, les mouvements respiratoires ont di- 
minué, des convulsions ont apparu et l'animal a succombé. A l'autop- 
sie le sang était fluide dans le cœur et dans tous les vaisseaux. Les 
autres lapins injectés ont tous survécu. 

L'extrait de globules de chien, inofTensif pour les lapins normaux, 
agit donc sur la pression artérielle et est toxique pour des lapins im- 
munisés. L'anaphylaxie est évidente. Cette constatation est aussi va- 
lable pour les globules de cobaye. 

L'expérience suivante permet de comprendre le mécanisme des ef- 
fets anaphylactiques que je viens d'indiquer. On mélange l'extrait de 
globules de chien ou de cobaye (4 cent, cubes d'eau distillée avec 2 
cent, cubes de globules) avec un égal volume du sérum d'un lapin for- 
tement immunisé. On place au thermostat pendant dix minutes en 
agitant. On centrifuge et on obtient un liquide bien transparent, privé 
de stromas. Or, l'injection intraveineuse de ce liquide faite chez un 
lapin normal, non immunisé, produit les mêmes effets que chez un 
lapin immunisé. On observe une chute considérable de la pression 
artérielle, dç l'agitation, de la dyspnée, etc. 

La meilleure interprétation de ces différents faits me parait être la 
suivante. Le sérum d'un animal immunisé acquiert la propriété de 
faire subir certaines modifications à une ou plusieurs substances con- 
tenues dans les globules sanguins. Ces modifications transforment 
des substances inactives en d'autres substances douées de la propriété 
d'abaisser la pression artérielle, etc. 

Cette interprétation est-elle applicable aux autres cas d'anaphylaxiie 
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observés par Richet, par Behring^ etc. ? La chose est possible, maii 
je n'ai aucun élément pour Taffirmer. 

Conclusions. — i^ L'extrait des globules du chien ou du cobaj'e privé 
de stromas fait baisser la pression artérielle et est toxique si on Fin- 
Jecte dans les veines d'un lapin immunisé contre ces globules ; 

2^ Cet extrait produit les mêmes efiets chez un lapin ooriria], si on 
a préalablement fait agir sur l'extrait le sérum d'un lapin immunisé -, 

3^ On peut admettre que le sérum du lapin immunisé a acquis la 
propriété de transformer les substances inactives des globules de chien 
ou de cobaye en substances toxiques. 



Digitized by 



Google 



L 



Extrait des Comptes rendm des séances de la Société de Biologie, 

(Séance du 7 Avril 1906. — T. LX, p. 679.> 



Les échanges krspiratoires dans les émulsions 
dks tissus animaux 

par M. F. Battelli et M»**^ L. SiEim. 



De nombreux auteurs oot étudié les échaages gazeux présentés par 
les tissus animaux isolés du corps, mais, à notre connaissance, aucun 
expérimentateur n'a examiné ces échanges dans les tissus léduits à 
rétat d'émulsion et immergés dans des liquides de composition diffé- 
rente. Or, cette méthode présente le grand avantnge de pouvoir 
varier considérablement les conditions des expériences et de permet- 
tre ainsi d'examiner de plus près le mécanisme de la respiration 
intime des tissus. 

Nous procédons de la manière suivante. Le tissu, après avoir été 
finement broyé, est plongé dans un liquide. On introduit le mélange 
dans un flacon à fond très large. Le flacon est immergé dans Teau 
d'un thermostat réglé à 38 degrés, et il est soumis pendant toute la 
durée de Texpérience à une agitation énergique. On dose ensuite les 
quantités d'oxygène absorbé et de CO- dégagé. 

Jusqu'ici nous avons surtout étudié les échanges gazeux présentés 
par les muscles et par le foie. Nous avons employé les tissus de bœuf, 
de chien, de cheval, de mouton, de lapin et de cobaye. Les tissus 
broyés ont été plongés ou bien dans l'eau ou bien dans une solution 
isoionique de Cl Na, ou bien dans le sang. L'atmosphère gazeuse qui 
remplissait les flacons était constituée tantôt par de l'air, tantôt par 
de l'oxygène. Nous résumons brièvement les principaux résultats que 
nous avons obtenus jusqu'ici. 
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Nous avons d'abord observé des différences itidividuelles considé- 
rables. En se plaçant dans des conditions expéiimeDlales aussi rup- 
prochées que possible, le même tissu apparteaaat -a des individus de 
la même espèce ne présente pas toujours la même activité dans les 
échanges respiratoires. On observe des écarts très étendus qui peu- 
vent aller du simple au double ou même davantage. Ces écarts sont 
beaucoup plus considérables pour les muscles que pour le foie. 

L'aclivilé respiratoire du foie se conserve à peu près inaltéiée plu- 
sieurs heures après la mort; elle diminue au contraire assez rapide- 
ment dans les muscles. Cette diminution des échanges Fgazeux dans 
les muscles parait être en rapport avec Tapparitioii de la rigidité 
cadavérique. Ainsi les muscles de lapin élant blancs deviennent rigt 
des beaucoup plus vite que ceux de chien ou de cheval. Or, on con.s 
tate que l'activité respiratoire des émulsions de muscles de iapiu rsL 
déjà considérablement affaiblie îine heure après la morl. 

Le foie appartenant aux différentes espèces animales (cheval, cliieo. 
mouton, lapin) présente en moyenne la même activité respiratoire 
lorsqu'on se place dans des conditions identiques. Les échanges gazeux 
des muscles de bœuf, de cheval, de chien sont au contraire beaucoup 
plus élevés que ceux de lapin et de cobaye. Ces différence.'^ sont dues 
peut-être au fait que le lapin et le cobaye possèdent des muscles 
blancs. L'activité respiratoire du foie s'est montjée légèrement sufië 
rieure à celle des muscles blancs (lapin et cobaye), mais inférieur^e à 
, celle des muscles rouges (bœuf, cheval, chien)* A parité des autres 
conditions, les échanges sont plus actifs dans une atmosphère d'oxy 
gène que dans l'air. 

L'activité respiratoire ^du foie ou des muscles est à peu près la 
même si les tissus broyés sont plongés dans Teau distillée ou bien 
dans une solution isotonique de Na Cl. Le sang augmente cousidéia- 
hiement les échanges gazeux des muscles, beaucoup moins ceux du 
foie. Le sang laqué produit les mêmes effets que le sang normal. 

Les échanges gazeux sont plus énergiques k la tempéraliues de 
40 degrés qu'à une basse température. 

Pour obtenir le maximum des échanges gazeux il faut donc emplo- 
yer du muscle rouge pris immédiatement après la moil, et après 
l'avoir broyé le plonger dans un flacon à fond très large contenant du 
sang et maintenu à une température de 38 à 40 degrés. On remplace 
l'air par une atmosphère d'oxygène et on soumet le llacon à une agi- 
tation énergique. Le plus souvent nous avons employé lOOcentimèties 
cubes de sang pour 40 grammes de tissu. Nous n'avons pas trouvé de 
différences appréciables entre l'action du sang hétérogène et celle du 
sang de la même espèce animale. 
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En prQcédaDt ainsi on obtient des échanges gazeux beaucoup plus 
élevés Cfue ceux qui ont été constatés par les autres auteurs, dans les 
tissus séparés du corps. Ainsi 100 grammes de muscles de cheval 
plongés dans 2.)0 centimètres cubes de sang entourés par une atmo- 
sphère d'oxygène ont absorbé au bout d'une heure 240 centimètres 
cubes d'oxygène. 

Les lissus soumis à l'ébulhtion n'absorbent plus l'oxygène, ou ils 
D'en absorbent que de très faibles quantités. 

Le foie Lroyé traité par Tacétone ou par Tacool conserve en partie 
la propriété d'absorbé Toxygène et de dégager CO*. Le résultat est 
nioÎDs favorable avec les muscles. 

Nou$ n'avons pas réussi à isoler les substances qui interviennent 
dans ractivilé respiratoire des tissus. 
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Extrait des Comptes rendu des Smnre^ de (a Smiétf de IHolofjfif*, 

(Séance du 26 Mai 1906. - T, LX. p. tM«.> 



Emploi de l'hépatocatalasi!: polh déceler des tracks 
d'alcool ou d'aluëkvde 

par M. F, Battelli. 



Plusieurs auteurs ont admis la présence de petites quBDlitésd'alcoi)], 
d'aldéhyde ou d'acétone dans les tissus animaux. Mais dans les orga- 
nes normaux ces substances ne se trouvent qu'à Tétat de traces el par 
conséquent les différentes réactions employées oe donnent le plus 
souvent que des résultats incertains. 

J'ai constaté que l'hépatocatalase peut constituer un réactif extrê- 
mement sensible pour déceler la présence d'alcool ou d'atdébyde 
dans un liquide. Le principe de cette réaction est le suivant. On sait 
que, si à une solution d'hépatocatalase on ajoute une solution très 
diiuée de sulfate ferreux el qu'on laisse le mélange pendant quelques 
minutes à une température de 35 degrés, la catalase perd en grande 
partie la propriété de décomposer le peroxyde d'hydro{2;ène (Hattelli et 
Slern.) Or, on observe que, si à la solution d'hépatocatHse on ajoute 
une très faible quantité d'alcool ou d'aldéhyde avant de verser le sul- 
fate ferreux, la catalase conserve sont activité à peu près complète. 

Voici les détails de la méthode : 

On dissout dans l'eau distillée Thépatocatalase de bœuf, de cheval 
ou de mouton, préparée par double précipitation a Tatcool. On titre 
cette solution de manière que 2 centimètres cubes décomposent 
30 grammes de H'O' en dix minutes (Battelli el Stem, Jonnt, de 
physiotog, et de path, gén,, 1905). On ajoute 1 cenliaîètre cube d'une 
solution de sulfate ferreux à 1 p. l.'j.(X)Û très fraîchement préparée et 
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7 centimètres cubes d'eau distillée. Le sulfate ferreux se trouve aiosi 
à uue coûcentratiOQ de 1 p. 150.000. Les 10 centimètres cubes de 
liquide sont placés au thermostat à 35 degrés pendant quinze minu- 
tes\ On dose ensuite la catalase. On trouve qu'elle a perdu à peu près 
la moitié de son activité, c'est-à dire que les 10 centimètres cubes de 
liquide ne décomposent plus, dans l'espace de dix minutes, que 
15 grammes environ de H' V 

Lorsqu'on veut étudier l'action de l'alcool, on ajoute à 2 centimètres 
cubes de la solution d*hépatocatalase 7 centimètres cubes de la solu- 
tion d'alcool dans l'eau distillée et 1 centimètre cube delà solution de 
sulfate ferreux à 1 p. 15.000. On place au thermostat à 35 degrés, et au 
bout de quinze minutes on dose la catalase. On procède de la même 
manière avec l'aldéhyde ou l'acétone. 

En employant des solutions titrées d'alcool, d'aldéhyde et d'acétone 
j'ai obtenu les résultats suivants. 

Les chiffres relatifs à l'activité de la catalase après le séjour au ther- 
mostat constituent des moyennes, mais les écarts qu'on obtient ne 
sont pas très considérables. 



Catalase 



2 ce. 
2 ce. 
2 ce. 
2 oc. 
2 ce. 
2 ce. 
2 ce. 
2 ce. 
2 ce. 
2 ec. 
2 ce. 
2 ec. 



+ 8 ec. 
4- 1 ce. 
-f- 1 ce. 
+ 1 ce. 
+ 1 ce. 
-I- 1 ce. 
+ 1 ce. 
+ 1 ce. 
+ 1 
+ 1 
+ 1 ce. 
-I" 1 ce. 



ce. 
ec. 



d'eau. . 
deSO* Fe 
de S G* Fe 
de S 0* Fe 
de S 0* Fe 
de S G* Fe 
de S G* 
de S G 
de S G 
de S 0* Fe 
de S G» Fe 
de S G* Fe 



Fe 
Fe 
Fe 



ce. 
ce. 
ec. 
ce. 
ce. 
ce. 
ce. 
ce. 
ec. 
ce. 
ce. 



d'eau . . 
d'alcool à 
d'alcool à 
d'alcool à 
d'aldéhyde à 
d'aldéhyde à 
d'aldéhyde à 
d'aldéhyde à 
d'acétone à 
d'acétone à 
d'acétone à 



1/50.000 

1/20.000 

1/7.000 

1/50.000 

1/20.000 

1/7.000 

1/3.500 

1/2.000 

1/1.000 

i/aôo 



H» 02« décomposé 
en 10 minutes 

- 30 grammes 

— 15 * 



19 
26 
29 
16 
20 
27 
29 
15 
16 
20 



Les résultats démontrent qu'on pegt déjà déceler la présence de 
lalcool lorsque cette substance se trouve à la dilution de 1 p. 50.000. 
L'aldéhyde agit à peu près deux fois moins énergiquement que l'alcool. 



^ II est préférable de ne pas dépasser la température de 35 degrés, parce que dan 
quelques préparations Thépatocatalase perd d'elle-même une partie de son activité à une 
température supérieure. 



Digitized by 



Google 



L'acétone au contraire doit posséder une concenlration relativeiiient 
élevée pour empêcher Faction destructive du sel ferreux sur la catalase. 
La réaction permet d'abord de constater la présence de traces d'al- 
cool ou d'aldéhyde dans un extrait de tissu soumis à la distillation. 
En combinant cette réaction aux autres procédés habituels d'analyse 
on peut en outre, dans certains cas, admettre ou exclure l'existence 
de l'acétone. 
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Extriiit dts Vompten rendua de.^ Séances de la Société de Biologie 

^éuice du 15 Décembre 1906. — T. LXI, p. 628) 



La t*l:rék des convulsions cérébro-bulbaires et médullaires 
chez différentes espèces animales 

par M. F. Battelli et M^^* M. Tovstein. 



.Oq sait que [es couraots électriques industriels sont un bon moyen 
pour provoquer chez les animaux Tapparition des convulsions. On 
peut facilement limiter Texcitation, soit à la moelle épinière, soit à la 
partie aulédeure de l'axe cérébro-spinal, comprenant le cerveau el le 
biilbe. Pour excilei' la moelle on place une électrode sous la peau du 
dos au niveau des dernières côtes et Tautre électrode sous la peau au 
Diveau du coccyx. Pour exciter le cerveau et le bulbe on place une 
éleciroîle dans la bouche et l'autre sous la peau derrière la nuque. 
Dans le premier cas on aura des convulsions médullaires, et dans le 
secoud cas des convulsions cérébro-bulbaires. 

Sarnaja (Revue médicale de la Suisse romande, 1904) a démontré 
que clïez tous les mammifères Texcitation de la moelle épinière ne pro 
duil que des convulsions toniques tandisque l'excitation cérébro-bul- 
baire provoque des convulsions tonico-cloniques. Les convulsions 
cifiQiques saut données exclusivement par la zone corticale motrice 
chez le chien el le chat, tandis que chez le lapin et le cobaye le bulbe 
ou rîsthrne de Tencéphale peuvent aussi produire des convulsions 
t'Ioiiiquei!^. 

Quant à la durée des convulsions on trouve déjà quelques données 
dans les travaux de Prévost et Battelli (1899), de Gouin (1904), de 
Samaja. et surtout de Mioni et Batschevaroff (1906). Mais on n'a pas 
eiicoi e fait des recherches systématiques. 

Nous avons étudié la durée des convulsions médullaires et cérèbro- 
b(jlhaij'es chez ta grenouille verte, chez le pigeon et le poulet et chez 
plusieurs mamiiiiCêres. Comme courant excitateur nous nous sommes 
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servis du courant alternatif industriel (45 périodes par^ecoDife). Nous 
avons étudié Tinfluence du voltage et du temps de contact sur la duiée 
des convulsions. 

Il est difficile de résumer tous les résultats que nous avons obtenus. 
Il y a une grande variabilité dans les chiffres suivant les coudilioas 
ditïérentesde voltage et de durée de contact dans lesquelles on se plare. 
Une grande quantité de résultats ne sont pas comparables et ne peuvent 
pas êtres exposés dans un tableau de récapilulaliou. En outre malgré 
l'identité des conditions expérimentales la duiée des crises convulsives 
varie beaucoup d'une expérience à une autre. 

Nous nous sommes limités à rapporter ici les valeurs telalives à un 
certain nombre d'expériences dans lesquelles nous avons obLejiu les 
crises convulsives les plus caractéristiques et qui sont faciEes à re- 
produire en se plaçant dans les conditions expérimentales voulues. 
Ces résultais sont exposés dans le tableau suivanL Nous avons coris- 
talé que chez le pigeon et le poulet Texcilation de la ntoèlle épinière 
ne produit que des convulsions toniques, coui me chez les mamniiEiM es. 





w urée des convulsions 
cérébro-bulbaires 
toniques | cloniques 


lïurée totale 

des toiilquQs ci 

cloniques 


[)uré<f des 
convulsions 1 
nièdulhdres 


Grenouille 


10" 15" 


25" 


30" 


Poulet 


10" la' 


20" 


10' 


Pigeon 


5" 10" 


W 


9" 


Cobaye 


8" 12" 


ao" 


10^ 


Lapin 


15" 10" 


25' 


2œ 


Chat adulte 


15" 10" 


25* 


— • 


Chat nouveau-né 


16" - 


W 


^^ 


Chien normal 


20" 30" 


50" 


20' 


Chien privé des couches 








corticales motrices 


20" - 


20* 





1 Singes (Macaque) 


13" 15" 


28^ 


r 



Ces résultats démontrent que les convulsions exclusivement Ioniques 
n'atteignent jamais la durée totale des convulsions tonico cloniques. 
Ce sont donc les centres des convulsions cloniques qui prolongeol la 
durée totale de la crise convulsive. Si ces centres sont inhibés (par un 



Digitized by 



Google 



voltage trop élevé par exemple), la durée totale dimiaue. La sup- 
pression de la phase clooique n'est donc pas due à une superposition 
des convulsions toniques au clonisme, comme l'admet Mioni, mais 
à la cessation des convulsions cloniques par inhibition des centres qui 
les produisent- 

Nous pouvons ajouter que chez la plupart des espèces animales il 
faut une excitation prolongée (2 secondes par exemple) pour produire 
les convulsions médullaires. Le lapin fait exception. Chez cet animal, 
la moêUe lombaire donne des convulsions toniques après une excitation 
de courte durée (V( de seconde). 

Chez le poulet et le pigeon il faut une électrisation assez prolongée 
(2 secondes) des centres cérébro-bulbaires pour produire une crise 
convulsive bien nette. Les centres nerveux du pigeon et du poulet 
présentent une grande résistance contre les eflets délétères d'un fort 
courant alternatif. 

Les détails de ce travail sont exposés dans la thèse de M>''' Tovstein 
{Thèse de Genève 1906), sauf en ce qui concerne les convulsions chez 
le singe. 
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Extrait des CompteH remlus lies séances de la Société de IHolotfifi, 

(Séance du 22 Décembre 1906. — T. LXI, p. 677.) 






LA SUPPLEANCE DES CAPSILES SURRENALES AU POINT DE VUR DK LfcUH 
RICHESSE EN ADRÉNALLNE 

par M. F. Battelli et \r*'' S. Ornstein. 



I^ci question de la suppléance des capsules surrénales n'a été LrciUée 
jusqu'à présenL qu'au point de vue anatomique (Stilling, Simonds, 
Marclietti, Karakaschelî). On a constaté une hypertrophie conipeiisa- 
Iriee dans ta substance corticale, tandis que la substance médullaire 
u'ctvait pas subi de changement. 

Dans les éludes sur la greffe des capsules surrénales (Poil, Crîstiani, 
Parodi) ou sur la régénération de ces capsules (Labzine), on a observé 
que seule la substance corticale peut être transplantée t>u se 
régénérer. 

Nous avons fait une série d'expériences dans le but de recheicher 
si l'adrénaline augmente ou diminue dans une capsule surrénale 
après avoir enlevé l'autre capsule. 

Nos expériences ont été faites chez le chien, le lapin et le cobaye. 
Le dosage de l'adrénaline a été fait chez le chien au moyen de hi 
méthode colorîmétrique au chlorure ferrique (Battelli, Société dP Bio- 
logie, T. Liv. p. 571). Chez le lapin et le cobaye, on ne peut doser 
Tadrénaline ni par la méthode au chlorure ferrique, ni par la méthode 
côloriiiiétrique avec l'iode, proposée par Abelous. Il faut avoir recours 
au fiosatje plnjsiologique, consistant à calculer la quantité d'adrénaline 
d'après Jes etîets que l'extrait des capsules exerce sur la pression 
artérielle d'un animal atropinisé (Battelli, Société de Biologie» t. liv, 

Nous avons d'abord constaté que chez les cobayes la quantité d*a- 
lirénaline n'est pas toujours la même dans les deux capsules du même 
animal. En outre le rapport entre la quantité d'adrénaline existant 
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(iaas les deux capsules o'esl pas cooslant. Tant*M c*est l^ capsule 
gauclie, tantôt c'est la dioite qui est plus riche en substauce active 
Etant donné cette circonstance, la supplé^mcene peut pas èire *^ludiée 
sur les cobayes. 

Nous avons trouvé au contraire tfue chez le lapin el le chien ta 
cfuantilé d'adrénaline po^r un animal donnt^. est la même dans les 
deux capsules. C'est pourquoi le lapin et le chien se prêtent bien U 
l'étude de la suppléance des capsules surrénales au point de vue de 
leur' richesse en adréDaliue. 

Après ces recherches piëliminairesnous avons étudié la suppléani^e 
des capsules surrénales au point de vue de leur richesse en adréualioe. 
Nous avons toujours extirpé la capsule gauche et laissé la droite en 
jdace, parce Qu'il est beaucr)up plus facile, commeon le sait, d'eolever 
la capsule gauche- Au bout d'un leinps variable on tue rapidemeJit 
ranimai et ou dose la quantité cradrénaiine couteuue dans la capsule 
droite. 

Nous rapportons dans le tableau suivant les lésultats que nous 
avons obtenus, La nHrrU' indique le lemps écoulé entre L'exlir|îatiou 
de la capsule gauche et le moment où on a (ué l'anijual pour exami 
uer la capsule droite. 





Adfénalinu lïe En 




Ai^rt^nnllne de la 1 


ANIMAÏj 




SUfS'xH 


k 




capsule gnache 




ûîipfîulË ri roi te . 


L Lapin de 1400 gr. 


Og, 0(K11 


2 jours 


Og. 0001 


± Lapin de 1^00 ^^ 


Og, 000075 


5 jours 


Og, 000075 j 


3. Lapin de ^200 » 


Og, 0^10075 


7 jours 


Og, iHXXïïr, 


4. Chien de l-ioOO ■■ 


Og, (H>0!l 


5 heures 


OiiJXH)<) 


5. Chien de mm - 


Og. 0006:i 


1 jour 


Og. UOOrt 


<>, Cliien de CT2U . 


Og, (KHi:i8 


2 jours , 


Og, 0001 


7. Chten de 620it > 


Og, GU029 


2 jours 


Og, 0003 


8. t:hien de 870U . 


Og, OilOivî 


4 jours 


Og, 00(ïo8 


9. Chien de IHOOD » 


Og, (M 1073 


10 jours 


Og. 000(> 1 


! 10. Chien de 5600 » 


Og. 000:ï2 


'i mois 


Og. OOOH 

i 



Ces expériences déuiontrent qu'on ne constate pas une aupfinenta- 
tion appréciable d'adrénaline dans la capsule droite après avoir ex- 
tirpé la capsuïe gauche. Dans la majorité des cas on a au contraire 
observé une diminution, et cette diminution est devenue très consi- 
dérabîe dans Texpérience 0. 
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Où peut doûc uooclure que chez le chien et le lapin il n'existe pas 
de suppléance au point de vue de la quantité d'adrénaline. 

Les recherches que uous avons faites peuvent être mises à profil 
pour augaienler la liste des animaux chez lesquels on a dosé la quan- 
tité d'adrétialine existrint dans les capsules surrénales (Battelli, So- 
ciété de Biologie, 190^). 

Nous avons trouvé que le lapin contient en moyenne Og, 083 d'a- 
dréualïoe pour KXH) ktlogn d*animal. Ce chiffre se rapproche de celui 
qu*oi} cuostale chez un ^rand nombre de mammifères, y compris 
rhoiJiiiie, 

Le cobaye contient en moyenne 0g,229 d'adrénaline par 1000 kilogr. 
d'aDinial. Ce chilïre est supérieur de deux à trois fois à celui qu'on 
trouve chez les autres espèces de mammifères qu'on a examinées. 

Les détails de ces rechercires sont exposés dans la thèse de M^^® 
Ornstein (Thèse de (lenéve, 19W). 
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